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Nama   : Nur Azizah 
NIM   : 701001103035 
Judul          : Evaluasi efektivitas antiemetik pada pasien kanker payudara pasca 
kemoterapi di RSUP Dr.Wahidin Sudirohusodo Makassar 
 
Kemoterapi pada pasien kanker payudara dapat menyebabkan efek samping 
yang merugikan seperti mual dan muntah. Untuk mengatasi efek samping tersebut, 
maka diberikan terapi antiemetik sebelum pelaksanaan kemoterapi. Penelitian ini 
bertujuan untuk mengetahui efektivitas antiemetik premedikasi kemoterapi, 
kesesuaian terapi dan dosis berdasarkan standar guideline MASCC/ESMO, dan 
variabel yang berpengaruh terhadap efektivitas antiemetik pada pasien kanker 
payudara pasca kemoterapi. Jenis penelitian ini adalah  Deskriptif Analitik dengan 
rancangan crossectional dan pengambilan data secara retrospektif dari data rekam 
medik pasien tahun 2016 yang memenuhi kriteria inklusi.  
Hasil penelitian menunjukkan bahwa jumlah sampel yang memenuhi kriteria 
inklusi yaitu 111 pasien. Efektivitas obat berdasarkan tidak adanya kejadian emesis 
sebesar 93,95% dengan kombinasi ondansetron dan dexametason sebagai pilihan 
terapi. Kesesuaian terapi antiemetik dan dosis berdasarkan standar pengobatan 
Multinational Association Of supportive care in cancer/ european society for 
medical oncology (MASCC/ESMO) sebesar 88%, kesesuaian dosis dexametason 
adalah 29,53% dan dosis ondansetron adalah 90,6%. Hasil statistik menunjukkan 
bahwa terdapat hubungan antara usia, siklus kemoterapi, dan  kesesuaian terapi 
antiemetik berdasarkan guideline MASCC/ESMO dengan efektivitas antiemetik, 
dengan variabel yang berpengaruh adalah siklus kemoterapi (OR=4,306) dan terapi 
antiemetik (OR=3,074). 








Name   : Nur Azizah 
NIM   : 701001103035 
Title           : Evaluation of antiemetic effectiveness in post-chemotherapy breast  
cancer patients in Dr.Wahidin Sudirohusodo Makassar 
  
 Chemotherapy in breast cancer patients can cause adverse side effects such as 
nausea and vomiting. To overcome these side effects, then given antiemetic therapy 
before chemotherapy is given. This study aims to knowing the effectiveness of 
premedication antiemetics chemotherapy, therapeutic and dosage compatibility based 
on standard MASCC / ESMO guideline, and variables that influence antiemetic 
effectiveness in post-chemotherapy breast cancer patients. The type of this research 
is Descriptive Analytic with crossectional design and retrospective data retrieval 
from patient's medical record data of 2016 that meet inclusion criteria. 
 The results showed that the number of samples meeting the inclusion criteria 
was 111 patients. The effectiveness of the drug based on the absence of an emesis 
event of 93.95% with combination of ondansetron and dexametason as the treatment 
option. The suitability of antiemetic therapy and dosage based on standard treatment 
of 88% of the Medicinian Association of supportive care in cancer / european society 
for medical oncology (MASCC / ESMO), dexamethasone dose adjustment was 
29.53% and ondansetron dose was 90.6%. The statistical results show that there is a 
relationship between age, chemotherapy cycle, and the compatibility of antiemetic 
therapy based on MASCC / ESMO guideline with antiemetic effectiveness, with 
influencing variables are chemotherapy cycle (OR = 4,306) and antiemetic therapy 
(OR = 3,074) 
 








A. Latar Belakang Masalah 
Kanker atau karsinoma adalah sekelompok penyakit yang menyebabkan sel-
sel dalam tubuh berubah dan membelah secara tidak terkendali. Sebagian besar 
jenis sel kanker akhirnya membentuk benjolan dan massa yang disebut dengan 
tumor, dan diberi nama sesuai tempat tumor tersebut berasal. sebagian besar kanker 
payudara dimulai di bagian-bagian dari jaringan payudara yang terdiri dari kelenjar 
susu (lobulus) dan saluran yang menghubungkan lobulus ke puting (nipple) dan 
selebihnya terdiri dari lemak, jaringan ikat dan jaringan getah bening yang 
kemudian dapat bermetastasis ke jaringan dan organ yang lain (Alteri, 2015) 
Penyakit kanker merupakan salah satu penyebab kematian utama di seluruh 
dunia. Pada tahun 2012, sekitar 8,2 juta kematian disebabkan oleh kanker. Kanker 
paru, hati, perut, kolorektal, dan kanker payudara adalah penyebab terbesar 
kematian akibat kanker setiap tahunnya. Berdasarkan Data GLOBOCAN, 
International Agency for Research on Cancer (IARC), diketahui bahwa pada tahun 
2012 terdapat 14.067.894 kasus baru kanker dan 8.201.575 kematian akibat kanker 
di seluruh dunia.  Kanker payudara, kanker prostat, dan kanker paru merupakan 
jenis kanker dengan persentase kasus baru tertinggi tahun 2012 setelah dikontrol 
dengan umur, yaitu sebesar 43,3%, 30,7%, dan 23,1%.  Sementara itu, kanker paru 
dan kanker payudara merupakan penyebab kematian tertinggi setelah di kontrol 
dengan umur tertinggi akibat kanker.   
Secara nasional prevalensi penyakit kanker pada penduduk semua umur di 






Provinsi D.I Yogyakarta memiliki prevalensi tertinggi untuk penyakit kanker, yaitu 
sebesar 4,1%. Berdasarkan estimasi jumlah penderita kanker provinsi jawa tengah 
dan provinsi jawa timur merupakan provinsi dengan estimasi penderita kanker 
terbanyak, yaitu sekitar 68.638 dan 61.230 orang. Sulawesi selatan menempati 
urutan ke enam dari 34 provinsi yang tertinggi kasus kankernya yaitu berkisar 1,7% 
atau 14.119 orang. Penyakit kanker dapat menyerang semua umur, dimana hampir 
semua kelompok umur penduduk memiliki prevalensi penyakit kanker yang cukup 
tinggi. Prevalensi penyakit kanker tertinggi berada pada kelompok umur 75 tahun 
ke atas, yaitu sebesar 5,0% dan prevalensi terendah pada anak kelompok 1-4 tahun 
dan 5-14 tahun sebesar 0,1%, adapun prevalensi yang cukup tinggi pada kelompok 
umur 25-34 tahun, 35-44 tahun dan 45-54 tahun sebesar 0,9%;2,1% dan 3,5% 
(Kemenkes RI, 2015) 
Kanker payudara merupakan kanker yang paling banyak menyerang 
perempuan. Penyakit kanker payudara menempati urutan kedua sebagai penyakit 
kanker dengan prevalensi tertinggi di Indonesia pada tahun 2013 yaitu sebesar 
0,5%. Provinsi Sulawesi Selatan menempati urutan ke enam sebagai provinsi 
dengan kanker payudara terbanyak di Indonesia yaitu sebesar  0,7% atau 2.975 
orang (Kemenkes. 2015) . Kanker payudara menempati urutan pertama kanker 
terbanyak jumlah pasiennya di RSUP Dr.Wahidin Sudirohuso makassar yaitu 363 
orang.  
Dalam pelaksanaannya, kemoterapi menggunakan obat-obatan sitostatika. 
Sitostatika adalah kelompok obat (bersifat sitotoksik) yang digunakan untuk 
menghambat pertumbuhan sel kanker. Obat sitotoksik adalah obat yang sifatnya 
membunuh atau merusakkan sel-sel kanker. Terapi kanker dengan cara kemoterapi 





kulit (kemerahan, jerawat, gatal dan lain-lain), diare, konstipasi, kerontokan 
rambut, perubahan pada kuku, anemia, infeksi, pendarahan, kelelahan, sariawan, 
sakit tenggorokan, retensi cairan dan sebagainya. Efek samping tersebut dapat 
terjadi bergantung pada kondisi fisik masing-masing individu yang menerima terapi  
Mual dan muntah akibat kemoterapi (chemotherapy induced emesis) adalah 
efek samping terkait pengobatan umum yang memiliki pengaruh yang merugikan 
pada kualitas hidup pasien kanker dan dapat mengganggu pola makan , aktivitas 
sehari-hari dan keengganan pasien untuk melanjutkan kemoterapi. Berdasarkan 
data dari Sukandar , 2014 tentang reaksi obat merugikan pada pasien kanker 
payudara pasca kemoterapi, pasien menempatkan mual dan muntah pada daftar 
efek samping kemoterapi yang paling diresahkan setelah  alopesia dan somatitis . 
Obat-obat yang digunakan untuk kemoterapi (sitotoksik) telah diketahui dapat 
menginduksi mual dan muntah pada pasien. Berdasarkan survei di Amerika, dari 
semua pasien yang mendapat kemoterapi, 70% sampai 80% diantaranya mengalami 
efek samping mual dan muntah (Nasif, 2011). Besarnya angka kejadian mual 
muntah sebagai efek samping dari kemoterapi mengakibatkan salah satunya adalah 
keengganan pada pasien kanker untuk menerima kemoterapi untuk pilihan 
terapinya.  
Pemberian antiemetika sangat penting bagi pasien untuk mencegah muntah 
pada awal dan setelah kemoterapi sehingga dapat mencegah pasien dari rasa enggan 
dan trauma untuk mengikuti kemoterapi lagi, sebagai antisipasi muntah pada 
kemoterapi selanjutnya dan meningkatkan kualitas hidup pasien. Berdasarkan 
penelitian sebelumnya (Nasif, 2011) 92,4% pasien masih mengalami mual dan 
muntah setelah diberikan antiemetik untuk mencegah emesis delayed. Antiemetik 





di berikan kepada pasien berdasarkan standar pengobatan yang sesuai dengan 
resiko emetogenesis agen kemoterapi yang akan diberikan.  Oleh karena itu, 
pengontrolan mengenai efektivitas terapi dari antiemetik premedikasi kemoterapi 
perlu dilakukan dan hingga saat ini belum pernah dilakukan penelitian tersebut di 
RSUP Dr. Wahidin Sudirohusodo Makassar tahun 2016. 
Bertolak dari permasalahan tersebut diatas maka perlu dilakukan penelitian 
mengenai evaluasi efektivitas antiemetik pada pasien kanker payudara yang 
menjalani kemoterapi di RSUP Dr. Wahidin Sudirohusodo Makassar. Dari hasil 
penelitian ini diharapkan dapat memberikan informasi mengenai agen kemoterapi 
kemoterapi berdasarkan tingkat emetogeniknya dan respon mual muntah setelah 
pemberian antiemetik premedikasi kemoterapi pada pasien kanker payudara pasca 
kemoterapi sehingga dapat menjadi pedoman dalam pemilihan obat antiemetik 
yang diberikan pada pasien menggunakan standar guideline antiemetik 
MASCC/ESMO.  
B. Rumusan Masalah 
1. Bagaimanakah efektivitas antiemetik premedikasi kemoterapi pada pasien 
kanker payudara pasca kemoterapi ? 
2. Apakah terapi dan dosis antiemetik premedikasi kemoterapi pada pasien 
kanker payudara telah sesuai dengan guideline antiemetik Multinational 
Association of supportive care in cancer/ european society for medical oncology 
(MASCC/ESMO) di RSUP Dr. Wahidin Sudirohusodo Makassar tahun 2016? 
3. Apakah terdapat hubungan antarvariabel pada efektivitas antiemetik pada 
pasien kanker payudara pasca kemoterapi di RSUP Dr. Wahidin Sudirohusodo 





C. Definisi Operasional dan Ruang Lingkup Penelitian 
1. Definisi Operasional  
a. Evaluasi adalah upaya untuk mengukur hasil terapi yang telah dicapai dengan 
hasil terapi yang idealnya harus di capai dan yang menjadi bahan evaluasi pada 
penelitian ini adalah  efektivitas antiemetik yang diberikan kepada pasien 
kanker yang menjalani kemoterapi 
b. Efektivitas adalah sesuatu yang  memberikan gambaran mengenai keberhasilan 
dalam mencapai efek terapi yang diinginkan dan dalam penelitian ini 
antiemetik premedikasi kemoterapi yang akan dinilai efektivitasnya.  
c. Emetik adalah zat yang dapat menyebabkan mual dan dapat disertai dengan 
muntah 
d. Emesis adalah adalah keadaan mual yang dapat disertai dengan muntah 
e. Antiemetik adalah obat yang digunakan untuk mengendalikan rasa mual dan 
muntah yang disebabkan karena efek samping dari obat kemoterapi  
f. Tumor adalah kondisi dimana pertumbuhan sel tidak normal sehingga 
membentuk suatu lesi atau dalam banyak kasus benjolan di tubuh. 
g. Kanker payudara adalah tumor ganas yang menyerang jaringan payudara yang 
terdiri dari kelenjar susu, saluran kelenjar dan jaringan penunjang payudara 
yang menyebabkan sel dan jaringan payudara berubah bentuk menjadi 
abnormal dan bertambah banyak secara tidak terkendali. 
h. Kemoterapi adalah terapi pemberian sitostatika untuk mengurangi, 
menghilangkan, atau menghambat pertumbuhan sel kanker. 
i. Pasca kemoterapi adalah keadaan setelah menerima kemoterapi pada setiap 
pasien kanker payudara berdasarkan catatan dari rekam medik di RSUP Dr. 





j. Mual atau nausea adalah suatu sensasi ingin muntah, secara samar dialihkan ke 
epigastrium dan abdomen, serta sering memuncak dengan muntah yang 
menjadi salah satu efek samping dari kemoterapi. 
k. Muntah atau vomitting adalah semburan dengan paksa isi lambung melalui 
mulut atau biasa juga disebut emesis yang menjadi salah satu efek samping 
kemoterapi. 
l. Populasi adalah semua anggota sekelompok orang kejadian atau objek yang 
telah dirumuskan secara jelas atau kelompok yang lebih besar yang menjadi 
sasaran generalisasi dalam hal ini adalah pasien kanker payudara yang 
menjalani kemoterapi. 
m. Sampel adalah sebagian yang diambil dari keseluruhan objek yang akan di 
teliti yang dianggap mewakili terhadap seluruh populasi dan diambil dengan 
menggunakan teknik tertentu dalam hal ini adalah populasi yang memenuhi 
kriteria inklusi. 
n. Kriteria Inklusi adalah karakteristik umum dari suatu populasi target yang akan 
dijadikan subjek penelitian. 
o. Kriteria eksklusi adalah mengeluarkan atau menghilangkan beberapa subjek 
yang memenuh kriteria inklusi dari penelitian dikarenakan kriteria dan sebab-
sebab tertentu. 
2. Ruang Lingkup penelitian 
Ruang lingkup penelitian ini adalah pasien kanker payudara yang menjalani 
kemoterapi sebagai regimen pengobatannya dan mendapatkan terapi antiemetik di 
RSUP Dr.Wahidin Sudirohusodo makassar berdasarkan data rekam medik pasien 
tahun 2016 . Dari hasil penelusuruan data akan diidentifikasi agen kemoterapi 





diberikan, jenis dan dosisnya kepada pasien sebelum menjalani kemoterapi. Dan 
hasil dari penelusuran dibandingkan dengan Antiemetic Guideline oleh 
Multinational Asociation Of Supportive Care In cancer/european society for 
medical oncology tahun 2016 terkait terapi antiemetik pasien kemoterapi. 
D. Kajian Pustaka 
1. Bambang E.P.hariyanto, dkk (2015). Kejadian Muntah pada Penderita 
Kanker yang menjalani pengobatan kemoterapi di RSUP. Prof. Dr. R. Kandou 
Manado. Di dalam penelitiannya, Bambang menggunakan metode deskriptif 
dengan pendekatan potong lintang terhadap  kejadian mual muntah semua pasien 
kanker dan Hasilnya dari 51 pasien, efek samping mual dan muntah dialami oleh 24 
pasien (47,1%), pada wanita (51,6%) dan lebih sering pada anak perempuan usia 6-
10 tahun yang terjadi pada fase konsolidasi dan induksi kemoterapi dengan efek 
besar pada pemberian HD-Mtx iv.1000 mg/m
2
. 
Jurnal penelitian ini ingin mengetahui kejadian mual muntah pada semua 
pasien kanker pasca kemoterapi, sedangkan penulis hanya berfokus pada penelitian 
terhadap pasien kanker payudara pasca kemoterapi. 
2. Cici Priyatin, dkk (2013) Faktor Resiko yang Berpengaruh Terhadap 
kejadian kanker payudara di RSUP Dr. Kariadi Semarang. Penelitian ini 
menggunakan rancangan case control study. Hasil penelitian menunjukkan bahwa 
faktor resiko yang paling berpengaruh adalah riwayat keluarga dengan resiko 6.938 
kali lebih tinggi dibandingkan yang tidak memiliki riwayat keluarga yang 
mengalami kanker payudara.  
 Jurnal penelitian ini ingin mengetahui faktor yang mempengaruhi kejadian 
kanker payudara, sedangkan penulis ingin mengetahui efektivitas dari penggunaan 





3. Dewi, dkk (2014)  Efektivitas ondasetron dalam menangani mual dan 
muntah pasca kemoterapi Metotreksat dosis tinggi pada pasien anak dengan 
leukimia limfoblastik akut di Rumah sakit umum pusat sanglah. Penelitian ini 
menggunakan metode Observasional cross-sectional dan memperoleh hasil bahwa 
ondasetron efektif dalam menangani mual dan muntah yang dialami oleh pasien 
LLA setelah mendapat kemoterapi metotreksat dosis tinggi. 
Jurnal penelitian ini mengkhususkan efektivitas ondansetron dosis tunggal 
dengan agen kemoterapi tertentu pada pasien leukimia, sedangkan penulis ingin 
mengetahui efektivitas ondansetron dosis kombinasi dengan antiemetik lainnya 
sebagai premedikasi kemoterapi pada berbagai agen kemoterapi pada pasien kanker 
payudara. 
4. James J. Natale (2015) Meninjau Pemberian antiemetik sebagai profilaksis 
dari kemoterapi yang menginduksi mual dan muntah, USA. Peneliti menggunakan 
metode meta analisis dan memperoleh hasil bahwa 5-HT3 RA dan Palonosetron 
mempunyai khasiat yang lebih dalam mencegah emesis tertunda dari MEC 
(moderately emetogenic chemotherapy) dan kombinasi dengan NEPA 
(Netupitant/Palonosetron) menunjukkan keberhasilan dalam uji klinis dalam 
mencegah mual dan muntah akut, tertunda dan secara keseluruhan. 
Jurnal penelitian ini ingin mengetahui agen antiemetik yang paling efektif 
dalam mencegah mual dan muntah dari efek samping kemoterapi dengan 
membandingkan hasil dari berbagai penelitian yang ada, sedangkan penulis ingin 
mengetahui penerapan dan efektivitas antiemetik premedikasi kemoterapi dalam 
mencegah mual dan muntah akut di RSUP Dr. Wahidin Sudirohusodo makassar.  
5.  Elin Yulinah Sukandar (2014) Evaluasi reaksi obat merugikan pada pasien 





mengetahui ROM yang terjadi pada pasien kanker payudara yang sedang menjalani 
siklus kemoterapinya menggunakan jenis penelitian konkuren dan mendapatkan 
hasil bahwa ROM yang paling banyak dialami oleh pasien adalah alopesia, 
stomatitis dan mual muntah. Sedangkan ROM yang dapat dicegah hanya mual dan 
muntah.  
 Jurnal penelitian ini ingin mengetahui ROM dari kemoterapi dan yang dapat 
dicegah adalah mual muntah. Sedangkan penelitian ini, ingin mengetahui 
efektivitas antiemetik dalam mencegah efek samping kemoterapi yakni mual dan 
muntah pada pasien kanker payudara.  
6. Piotr K Janicki (2016) Manajement akut maupun tertunda dari kemoterapi 
yang menginduksi mual dan muntah: peran netupitant kombinasi dengan 
palonosetron, USA, 2016. Penelitian ini mengunakan metode Meta analisis dan 
memperoleh hasil bahwa Kombinasi tiga obat yang terdiri dari NK1RA, 5HT3RA 
dan deksametason sangat efektif dalam mengatasi mual dan muntah dari 
kemoterapi yang sangat emetogenik 
Jurnal ini ingin mengetahui kombinasi obat yang paling efektif dalam 
mencegah mual muntah akut maupun tertunda dengan membandingkan dari 
berbagai penelitian yang ada. Sedangkan penulis ingin mengevaluasi kejadian mual 
dan muntah dari kombinasi obat antiemetik premedikasi yang diterapkan di RSUP 
Dr. Wahidin suidirohusodo Makassar.  
7. Wahyu Utaminingrum, dkk (2013) Evaluasi Kepatuhan dan Respon Mual 
Muntah Penggunaan Antiemetik Pada Pasien Kanker Payudara yang menjalani 
Kemoterapi di RSUD Prof. Dr. Margono Soekarjo. Peneliti ingin mengetahui 
respon mual muntah tertunda berdasarkan kepatuhan pasien menggunakan metode 





Desember 2012 sampai Maret 2013 dan memperoleh  hasil bahwa respon mual 
muntah merupakan respon terbanyak yang ditimbulkan oleh pemberian agen 
kemoterapi baik pada fase acute emesis (80%) dan delayed emesis (90%). Sebanyak 
79% pasien patuh terhadap regimen antiemetik yang diberikan. Tidak ada 
hubungan antara kepatuhan penggunaan antiemetik dan respon mual muntah pada 
pasien kanker payudara di RSUD Prof. Dr. Margono Soekarjo. 
Jurnal penelitian ini menggunakan metode prospektif untuk mengetahui 
kepatuhan pasien yang mempengaruhi respon mual dan muntah tertunda pasien 
kanker payudara pasca kemoterapi. Sedangkan penulis ingin mengetahui respon 
mual dan muntah akut setelah pemberian antiemetik premedikasi kemoterapi 
dengan mengacu pada standar guideline antiemetik MASCC/ESMO menggunakan 
metode retrospektif.  
E. Tujuan dan Manfaat Penelitian 
1. Tujuan Penelitian 
a. Mengetahui efektivitas antiemetik premedikasi yang diberikan kepada pasien 
kanker payudara pasca kemoterapi dalam mengatasi mual dan muntah sebagai 
efek samping dari kemoterapi di RSUP Dr. Wahidin Sudirohusodo Makassar  
b. Mengetahui kesesuaian terapi dan dosis antiemetik premedikasi berdasarkan 
standar guideline antiemetik MASCC/ESMO Tahun 2016 
c. Mengetahui hubungan antarvariabel efektivitas antiemetik pada pasien kanker 
payudara pasca kemoterapi di RSUP Dr. Wahidin Sudirohusodo dengan 





2. Manfaat Penelitian 
a. Dapat menjadi salah satu sumber informasi yang dapat digunakan untuk 
pengobatan dalam kasus mual dan muntah pada pasien kanker payudara pasca 
kemoterapi. 
b. Dapat menjadi salah satu bahan pertimbangan ataupun acuan dalam pemberian 
dan peningkatan mutu pelayanan medik yang tepat dan aman terutama 
pengobatan dalam hal penatalaksanaan kasus mual dan muntah pada pasien 








A. Gambaran Umum Lokasi Penelitian 
Rumah Sakit Umum Pusat Dr. Wahidin Sudirohusodo (RSWS) Makassar 
merupakan rumah sakit yang berada di Jl. Perintis Kemerdekaan Km 11 
Tamalanrea Makassar, Sulawesi Selatan. Sebagai lembaga pelayanan kesehatan, 
RSWS juga terlibat dalam penanganan pasien kanker payudara. Di rumah sakit ini, 
pasien kanker payudara memperoleh berbagai fasilitas layanan pengobatan kanker 
payudara, antara lain dengan operasi, kemoterapi, radioterapi, terapi hormon dan 
terapi lainnya.  Penelitian ini dilakukan dilakukan di RSWS karena rumah sakit ini 
merupakan rumah sakit yang cukup besar dan menjadi pusat ujukan utama pasien 
kanker di Indonesia timur (www.rsupwahidin.com) 
B.  Kanker payudara 
1. Definisi 
Kanker payudara adalah sekelompok penyakit yang menyebabkan sel-sel 
dalam jaringan payudara berubah dan tumbuh secara tidak terkendali yang dimulai 
dari bagian-bagian jaringan payudara yang terdiri dari kelenjar susu (lobulus) dan 
saluran yang menghubungkan lobulus ke puting, yang kemudian menyebar ke 
bagian-bagian lain dari payudara yang terdiri dari lemak, jarngan ikat dan kelenjar 
getah bening dan dapat menyebar luas (metastasis) ke organ lain (Alteri, 2015) 
2. Epidemiologi 
Penyakit kanker merupakan salah satu penyebab kematian utama di seluruh 






paru, hati, perut, kolorektal, dan kanker payudara adalah penyebab terbesar 










Gambar 1. Persentase kasus baru dan kematian akibat kanker di dunia 
Berdasarkan Data GLOBOCAN, International Agency for Research on 
Cancer (IARC), diketahui bahwa pada tahun 2012 terdapat 14.067.894 kasus baru 
kanker dan 8.201.575 kematian akibat kanker di seluruh dunia. kanker payudara, 
kanker prostat, dan kanker paru merupakan jenis kanker dengan persentase kasus 
baru (setelah dikontrol dengan umur) tertinggi, yaitu sebesar 43,3%, 30,7%, dan 
23,1%. Sementara itu, kanker paru dan kanker payudara merupakan penyebab 
kematian (setelah dikontrol dengan umur) tertinggi akibat kanker.  WHO (World 
Health Organization) mengemukakan bahwa, insiden kanker di seluruh dunia tahun 
1990 adalah 8,07 juta jiwa, mortalitas 5,7 juta. Setiap tahun jumlah penderita 
kanker di dunia bertambah menjadi 6,25 juta orang. Tahun 2000 insidennya 10,3 
juta, mortalitas 7,1 juta. Pada tahun 2020 dengan pertumbuhan penduduk dunia 
mencapai 20 juta, mortalitas 12 juta, dan sebagian besar akan terjadi di negara 













       Gambar 2. Estimasi jumlah kasus baru kanker di indonesia 
Global Health Estimates tahun 2013 menyatakan meskipun kanker payudara 
dianggap penyakit negara maju, hampir 50% dari kasus kanker payudara dan 58% 
kematian terjadi di negara berkambang. WHO memperkirakan kasus kanker 
payudara pada wanita akan terus meningkat tiap tahunnya (Jemal, 2011) 
Kanker payudara merupakan kanker yang paling banyak menyerang 
perempuan. Penyakit kanker payudara menempati urutan kedua sebagai penyakit 
kanker dengan prevalensi tertinggi di indonesia pada tahun 2013 yaitu sebesar 
0,5%. Provinsi Sulawesi Selatan menempati urutan ke enam sebagai provinsi 
dengan kanker payudara terbanyak di indonesia yaitu sebesar  0,7% atau 2.975 
orang (Kemenkes. 2015) 
3. Faktor Resiko  
Penyebab secara pasti belum diketahui. Namun resiko untuk menderita 
kanker payudara meningkat pada wanita yang mempunyai faktor resiko seperti 








a. Jenis Kelamin Wanita 
Insiden kanker payudara pada wanita dibanding pria lebih dari 100:1. 
Secara umum 1 dari 9 wanita Amerika akan menderita kanker payudara sepanjang 
hidupnya. 
b. Usia 
Menurut National Cancer Institute’s Surveillance, Epidemiology and End 
Result Program, Insiden kanker payudara meningkat cepat selama dekade ke-4 
kehidupan. Setelah menopause insiden terus meningkat tapi lebih lambat, puncak 
insiden pada dekade ke-5 dan ke-6 dan level terendah pada dekade keenam dan ke 
tujuh. Satu dari 8 penderita kanker payudara berusia kurang dari 45 tahun dan 
berkisar 2/3 penderita kanker payudara berusia lebih dari 55 tahun. 
c. Riwayat keluarga 
Pasien  dengan riwayat keluarga tingkat pertama (ibu dan saudara kandung) 
mempunyai resiko 4-6 kali dibanding wanita yang tidak mempunyai faktor resiko 
ini. Usia saat terkena juga mempengaruhi faktor resiko, pasien dengan ibu 
didiagnosis kanker payudara saat kurang dari 60 tahun resiko meningkat 2 kali. 
Pasien dengan keluarga tingkat pertama premenopause menderita bilateral breast 
cancer, mempunyai resiko 9 kali. Pasien dengan keluarga tingkat pertama post 
menopause menderita bilateral breast cancer mempunyai resiko 4-5,4 kali. 
d. Usia melahirkan anak pertama 
Jika usia 30 atau lebih resiko 2 kali dibanding wanita yang melahirkan usia 
kurang dari 20 tahun 
e. Riwayat penderita kanker payudara 
Merupakan faktor resiko untuk payudara kontralateral, resiko ini tergantung 





f. Predisposisi genetikal 
Resiko in berjumlah kurang dari 10% kanker payudara. Autosomal 
dominant inheritance yang meningkatkan resiko terlihat pada Li-Fraumeni 
syndrome, MuirTorre syndrome, Cowden disease, Peutfz-Jeghers syndrome dan 
mutasi BRCA-1 dan BRCA-2. Ataxia telangiectasis (Autosomal recessive 
inheritances), mutasi PTEN dan TP63 juga merupakan faktor resiko lain. 
g. Proliferasi benigna dengan hiperplasia atipikal 
Faktor ini meningkatkan resiko 4 kali. Atipia dan hyperlapsia disertai 
adanya riwayat keluarga resiko meningkat 10 kali. Pada tumor jinak yang 
menunjukkan ekspresi reseptor estrogen dan progesteron resikonya 3,2 kali. 
Hyperlasia atipikal terlihat pada 10% spesimen biopsi. 
h. Radiasi 
Radiasi dibawah usia 16 tahun mempunyai resiko 100 kali, sebelum umur 
20 tahun mempunyai resiko 18 kali, usia 20-29 tahun resiko 6 kali. Radiasi setelah 
usia 30 tahun resiko tidak bermakna. Lebih kurang 0,1% pasien-pasien yang 
diradiasi akan timbul sarkoma setelah 5 tahun 
i. Perubahan gaya hidup 
Diet tinggi kalori, tinggi lemak, konsumsi alkohol dan merokok serta 
obesitas pada menopause. 
j. Hormonal 
  Manarce dibawah 12 tahun resiko 1,7-3,4 kali, menopause usia diatas 55 
tahun resiko 1,5 kali. Penggunaan kontrasepsi oral lebih dari 8-10 tahun juga 
meningkatkan resiko. 
Penggunaan kontrasepsi oral yang mengandung kombinasi estrogen dan 





wanita yang memulai terapi hormon setelah menopause dibandingkan dengan 
mereka yang memulai sebelumnya. Dan wanita yang hanya menggunakan terapi 
hormon estrogen saja, mempunyai penurunan resiko kanker 23% lebih rendah 
setelah penggunaan bertahun (Alteri, dkk. 2015). 
4. Patofisiologi 
Kanker payudara dibagi menjadi kanker yang belum menembus membran 
basal (noninvasif) dan kanker yang sudah menembus membran basal (invasif). 
Bentuk utama karsinoma payudara dapat diklasifikasikan sebagai berikut: 
a. Noninvasif  
1) Karsinoma duktal in situ (DCIS) 
Merupakan kanker non-invasif dimana sel-sel abnormal ditemukan pada 
lapisan duktus laktiferus. DCIS mempunyai gambaran histologis yang bermacam-
macam, dari bentuknya yaitu tipe solid, kribiformis, papilaris, dan clinging serta 
gambaran nukleus yang bervariasi dari derajat rendah dan monomorfik hingga 
derajat tinggi dan heterogen. Prognosis DCIS lebih dari 97% pasien dapat bertahan 
hidup lama (Kumar, dkk. 2016) 
2) Penyakit paget 
Penyakit pada puting payudara yang disebabkan oleh perluasan karsinoma 
duktal in situ ke duktus laktiferus, tampak sebagai erupsi ekzematosa kronik yang 
berkembang menjadi ulkus basah (Sjamsuhidajat, 2014). 
3) Karsinoma lobular in situ (LCIS) 
Sel-sel abnormal tumbuh dalam lobulus, kelenjar penghasil susu pada akhir 
saluran payudara. Pertumbuhannya tetap dalam lobulus dan tidak menyebar ke 
jaringan sekitarnya. Karsinoma lobular in situ biasanya di diagnosa sebelum 





adalah uniform, sel bersifat monomorf dengan nukleus polos bulat dan terdapat 
dalam kelompok kohesif di duktus dan lobulus (Kumar, dkk. 2016). 
b. Invasif 
1) Karsinoma lobular invasif 
Karsinoma lobular invasif telah menembus dinding lobulus dan mulai 
menyerang jaringan payudara sekitar. Sekitar 10% dari semua kanker payudara 
invasif adalah karsinoma lobular invasif. Sel-sel tersebut menginvasi stroma dan 
terkadang mengelilingi asinus atau duktus sehingga membentuk yang disebut 
sebagai mata sapi (bull’s eye) (Kumar, dkk. 2016). 
2) Karsinoma duktal invasif 
Sekitar 70-80% dari semua kanker payudara adalah karsinoma duktal 
invasif. Kanker ini yang telah menembus dinding duktus laktiferus dan menyerang 
jaringan payudara sekitarnya. Kanker dengan tahap lanjut menimbulkan gambaran 
massa melekat ke otot pektolaris sehingga terjadi fiksasi lesi, melekat ke kulit 
sehingga menyebabkan retraksi dan cekungan (dimpling) kulit payudara (Kumar, 
dkk. 2016). 
c. Karsinoma inflamasi 
Karsinoma inflamasi ini jarang ditemukan yang mempunyai gambaran klinis 
berupa pembesaran dan pembengkakan payudara, kemerahan, biasanya tanpa terasa 
massa yang disebabkan oleh penyumbatan pada saluran limfa dermis. Kanker ini 









5. Anatomi payudara 
Payudara terletak pada hemitoraks kanan dan kiri. Batas payudara yang 
tampak dari luar pada superior di iga II, inferior pada iga VI, taut antar sternokostal 
bagian medial dan bagian lateral pada linea aksilaris anterior (Sjamsuhidajat, 2014) 
1) Struktur payudara 
Struktur payudara terdiri dari parenkim epitelial, lemak, pembuluh darah, 
saraf, saluran getah bening, otot dan fasia. Parenkim epitelial terdiri dari 15-20 
lobus yang setiap lobus mempunyai duktus laktiferus dan bermuara ke papilla 
mamma. Setiap lobus terdir dari lobulus-lobulus yang masing-masing terdiri dari 
10-100 kelompok asini. Lobulus ini mempunyai struktur dasar dari glandula 
mammae (Sjamsuhidajat, 2014) 
Fungsi glandula mamma adalah sintesis, sekresi dan ejeksi susu. Produksi 
susu dirangsang oleh hormon prolaktin serta dipengaruhi oleh progesteron dan 
estrogen. Sedangkan untuk ejeksi susu dirangsang oleh hormon oksitosin. Diantara 
lobulus terdapt jaringan ikat yaitu ligamentum Cooper sebagai penyangga untuk 














2) Fisiologi  
Payudara mengalami tiga kali perubahan. Perubahan pertama pada payudara 
di awal kelahiran hingga menopause. Saat pubertas, terjadi perkembangan duktus 
dan sinus laktiferus yang dipengaruhi oleh estrogen dan progesteron yang 
diproduksi oleh ovarium (Sjamsuhidajat, 2014). 
Perubahan yang kedua sesuai dengan siklus haid. Sekitar hari ke-8 haid, 
payudara membesar dan beberapa hari sebelum haid berikutnya terjadi pembesaran 
maksimal. Beberapa hari menjelang haid, payudara terasa nyeri dan menegang 
sehingga saat melakukan palpasi payudara sulit dilakukan (Sjamsuhidajat, 2014). 
Perubahan terakhir terjadi pada masa kehamilan dan menyusui. Saat masa 
kehamilan terjadi proliferasi epitel duktus lobus dan duktus alveolus sehingga 
payudara membesar. Sel-sel alveolus akan memproduksi air susu yang dialirkan ke 
asinus, kemudian dikeluarkan melalui duktus ke puting susu yang dipicu oleh 
oksitosin (Sjamsuhidajat, 2014).         
6. Manifestasi Klinis (Davey, 2005) 
a. Penyakit lokoregional 
(1) Benjolan pada payudara 
(2) Keluar cairan dari payudara 
(3) Peau orange (kulit jeruk) 
(4) Benjolan di aksila 
b. Penyakit sistemik 
(1) Nyeri tulang 
(2) Malaise 






(5) Sesak napas 
c. Hiperkalsemia 
d. Efusi pleura 
e. Limfangitis karsinomatosis 
f. Obstruksi SVC 
g. Keterlibatan sekunder otak dan medula spinalis 
h. Organomegali 
7. Diagnosa 
a. Anamnesis dan pemeriksaan fisik 
  Bertujuan untuk megidentifikasi identitas penderita, faktor resiko, 
perjalanan penyakit, tanda dan gejala kanker payudara , riwayat pengobatan, 
riwayat penyakit yang pernah diderita. Keluhan utama yang sering yaitu munculnya 
benjolan dipayudara . Nyeri payudara dan nipple discharge adalah keluhan yang 
sering, tetapi tidak selalu pertanda kanker, kelainan jinak seperti fibrocystic disease 
dan papiloma intraductal juga bisa bergejala seperti ini. Malaise, nyeri tulang, 
dispnea dan kehilangan berat badan adalah keluhan yang jarang, tapi merupakan 
indikasi adanya metastasis (Suyatno, dkk. 2014: 54) 
b. Mammografi 
  Mammografi memegang peranan mayor dalam deteksi dini kanker 
payudara, sekitar 75% kanker terdeteksi paling tidak satu tahun sebelum ada gejala 
atau tanda. Lesi dengan ukuran 2 mm sudah dapat dideteksi dengan mammografi. 
Akurasi mammografi untuk prediksi malignansi adalah 70-80%. Namun akurasi 
pada pasien usia muda (kurang dari 35 tahun) dengan payudara yang padat adalah 





  Terdapat 2 tipe pemeriksaan mammografi: skrinning dan diagnostik. 
Skrining mammografi dilakukan pada wanita yang asimptomatik. Deteksi dini 
kanker payudara yang masih kecil memungkinkan pasien untuk mendapatkan 
kesuksesan terapi dengan kualitas hidup yang lebih baik. Skrinning mammografi 
direkomendasikan setiap 1-2 tahun untuk wanita usia 40 tahun dan setiap tahun 
untuk usia 50 tahun atau lebih. Pada kondisi tertentu direkomendasikan sebelum 
usia 40 tahun (misal wanita dengan keluarga tingkat pertama menderita kanker 
payudara). Untuk skrinning mammografi, masing-masing payudara dibuat dalam 
posisi cranio-caudal (CC) dan medo-lateral oblique (MLO) (Suyatno, dkk.  2014)  
c. MRI (Magnetic resonance imaging) 
  Merupakan instrument yang sensitif untuk deteksi kanker payudara, karena 
itu MRI sangat baik (excellent) untuk deteksi kekambuhan local pasca BCT atau 
augmentasi payudara dengan implant, deteksi multifocal cancer dan sebagai 
tambahan terhadap mammografi pada kasus tertentu. MRI sangat berguna dalam 
skrinning pasien usia muda dengan densitas payudara yang padat yang memiliki 
resiko kanker payudara yang tinggi. Sensitivitasnya mencapai 98% tapi 
spesifitasnya rendah, biaya pemeriksaannya mahal dan waktu pemeriksaannya yang 
lama oleh karena itu MRI belum menjadi prosedur rutin (Suyatno,dkk. 2014) 
d. Biopsi 
  Diagnosa ini dapat memberikan informasi sitologi atau histopatologi. Fine-
needle aspiration biopsy (FNAB) dilanjutkan dengan pemeriksaan sitologi 
merupakan cara praktis dan lebih murah daripada biopsi eksisional dengan resiko 
yang rendah. Teknik ini memerlukan patologis yang ahli dalam diagnosis sitologi 
dari karsinoma mammae dan juga dalam masalah pengambilan sampel, karena lesi 





sangat rendah, sekitar 1-2% dan tingkat false-negative sebesar 10%. Kebanyakan 
klinisi yang berpengalaman tidak akan menghiraukan massa dominan yang 
mencurigakan jika hasil sitologi FNA adalah negatif, kecuali secara klinis, 
pencitraan dan pemeriksaan sitologi semuanya menunjukkan hasil negatif. Large-
needle (core-needle) biopsy mengambil bagian sentral atau inti jaringan dengan 
jarum yang besar. Alat biopsi genggam membuat large-core needle biopsy dari 
massa yang dapat dipalpasi menjadi mudah dilakukan di klinik dan cost-effective 
dengan anestesi lokal. Open biopsy dengan lokal anestesi sebagai prosedur awal 
sebelum memutuskan tindakan defintif merupakan cara diagnosis yang paling dapat 
dipercaya. FNAB atau core-needle biopsy, ketika hasilnya positif, memberikan 
hasil yang cepat dengan biaya dan resiko yang rendah, tetapi ketika hasilnya negatif 
maka harus dilanjutkan dengan open biopsy.Open biopsy dapat berupa biopsy 
insisional atau biopsi eksisional. Pada biopsi insisional mengambil sebagian massa 
payudara yang dicurigai, dilakukan bila tidak tersedianya core-needle biopsy atau 
massa tersebut hanya menunjukkan gambaran DCIS saja atau klinis curiga suatu 
inflammatory carcinoma tetapi tidak tersedia core-needle biopsy. Pada biopsi 
eksisional, seluruh massa payudara diambil (Suyatno, dkk. 2014). 
e. Bone Scan, Foto toraks, USG Abdomen 
  Pemeriksaan bone scan (sidik tulang) bertujuan untuk evaluasi metastasis di 
tulang. Pemeriksaan ini dianjurkan pada kasus advanced local disease, lymfe node 
metasteses, distant metastases dan ada simptom pada tulang. Bone scan secara rutin 
tidak dianjurkan pada stadium dini yang asimptomatis karena berdasarkan beberapa 
penelitian hanya 2% hasil yang positif pada kondisi ini. Berbeda halnya pada 
simtomatis stadium III, insiden positif bone scan mencapai 25% oleh karenanya 





Abdomen rutin dilakukan untuk melihat adanya metastasis di paru, pleura, 
mediastinum, tulang-tulang dada dan organ viseral (terutama hepar) (Suyatno, dkk. 
2014). 
f. Pemeriksaan laboratorium dan marker 
  Pemeriksaan laboratorium darah yang dianjurkan adalah darah rutin, 
alkaline phosphatase, SGOT, SGPT, dan tumor kanker. Kadar alkaline phospatase 
yang tinggi dalam darah mengindikasikan adanya metastasis ke liver, saluran 
empedu dan tulang. SGOT dan SGPT merupakan gambaran liver, kadar yang tinggi 
dalam darah mengindikasikan adanya kerusakan dan metastasis pada liver. Tumor 
marker untuk kanker payudara yang dianjurkan American Society of Clinical 
Oncology adalah carcinoembryonic antigen (CEA), Cancer Antigen (CA) 15-3, dan 
CA 27.29. pemeriksaan ini sensitif tapi tidak spesifik oleh karena itu dianjurkan 
untuk follow up. Pemeriksaan genetika BRCA-1 dan BRCA-2 dianjurkan pada 
pasien dengan keluarga tingkat pertama menderita kanker payudara atau ovarium 
(Suyatno, dkk. 2014). 
8. Indikator Prognostik 
a. Status reseptor estrogen dan progesterone 
  Reseptor estrogen (ER) dan reseptor progesteron (PR) merupakan faktor 
prognostik yang lemah untuk pasien kanker payudara, namun reseptor ini adalah 
faktor prediktif terkuat untuk respon terhadap terapi endokrin. Tes ER dan PR harus 
dilakukan pada semua kanker payudara invasif. Keduanya dinilai oleh 
imunohistokimia (IHC) pada bagian parafin. IHC memungkinkan nilai ekspresi 
secara khusus untuk kanker invasif ataupun in situ. Nilai interpretasi yang positif 
memerlukan menunjukkan minimal 1% sel-sel tumor pada pewarnaan intensitas sel. 





tumor dengan pewarnaan dari setiap intensitas. Sekitar 70% dari semua kanker 
payudara memiliki ER yang positif dan 60-65% menunjukkan PR positif. Skor 
Allred mengkategorikan persentase sel dengan memberikan nilai numerik 0-8, skor 
0-2 dianggap negatif dan skor 3-8 menujukkan positif (Shah, 2014) 
b. Ekspresi protein HER2 dan amplifikasi gen 
  HER-2/neu adalah proto-onkogen yang mengkode transmembran tirosin 
kinase untuk mengaktifkan reseptor, dan terlibat dalam beberapa jalur dipayudara 
yang terlibat dalam proliferasi sel, kelangsungan hidup, motilits sel dan invasi. 
HER2 dinilai oleh IHC. Flouoresensi hibridisasi in situ (FISH) assay biasa 
digunakan jika ekspresi HER2 saat evaluasi di IHC kurang jelas. HER2 adalah 
faktor prognostik untuk memberikan hasil negatif atau positif untuk perkembangan 
terapi yang menargetkan reseptor HER2/neu seperti trastuzumab (Herceptin), 
antibodi monoklonal yang ditargetkan pada protein HER2, dan agen baru anti-
HER2 lainnya. Amplifikasi dilaporkan 10-30% dari kanker payudara invasif (Shah, 
2014) 
c. Tes Gen 
  Oncotype adalah alat tes berbasis reaksi berantai transkripsi terbalik yang 
dapat dilakukan pada bagian paraffin yang didasarkan pada analisis ekspresi gen 21 
dan memberikan skor yang berkolerasi dengan hasilnya. Produk profiling molekul 
lain adalah amsterdam profil gen-70, Mammaprint dimana analisis microarray 
ekspresi gen igunakan pada jaringan kanker payudara. Hal ini digunakan untuk 
menentukan prognosis pasien kanker payudara dan digunakan untuk semua tumor, 







9. Pengobatan Kanker Payudara 
Menurut Manuaba, 2010. Terapi yang dilakukan pada kanker payudara 
yaitu: 
a. Pembedahan 
Terapi bedah : terutama untuk kanker payudara stadium awal 
Tipe pembedahan: 
1) Mastektomi radikal (Halstedt radical mastectomy) 
2) Modified Radical Mastectomy (Patey yaitu meotong m.pectolaris minor 
untuk dapat melakukan diseksi axilla sampai level.3) 
3) Modified radical mastectomy (Uchincloss & Maaden) yaitu 
mempertahankan m.pectolaris mayor dan minor 
4) Mastektomi simple (Mc Whirter) ditambah radioterapi t.u pada axilla 
5) BCS (Breast Converving Surgery) yaitu eksisi tumor primer dengan atau 
tanpa diseksi axilla dan radioterapi 
b. Radioterapi 
Merupakan terapi loko regional dan pada umumnya eksternal dengan Co60 
ataupun terapi dengan sinar X. Radioterapi dengan brachytheraphy hanya 
dikerjakan pada kasus selektif dan hanya pada senter yang mempunyai fasilitas. 
Radioterapi dapat dilakukan sebagai: 
1) Radioterapi neoadjuvant (sebelum pembedahan) 
2) Radioterapi adjuvant (sesudah pembedahan) 
3) Radioterapi palliatif diberikan sebagai terapi paliatif, baik pada tumor 








Kemoterapi diberikan sebagai kombinasi. Kombinasi kemoterapi yang telah 
menjadi standar adalah: 
1) CMF (Cyclophosphamide-Metotrexate-5 Flouro Uracil) 
2) CAF; CEF (Cyclophosphamide-Adriamycin/Epirubicin-5 Flouro Uracil) 
3) T-A (Taxanes/paclitaxel/Doxetacel-Adriamycin) 
4) Gapecitabine (Xeloda-Oral) 
5) Beberapa kemoterapi lain, seperti Navelbine, Gemcitabine (+ cisplatinum) 
digunakan sebagai kemoterapi lapis ke 3. 
6) Imunoterapi 
  Merupakan jenis pengobatan kanker yang relatif baru dengan menguatkan 
daya tahan tubuh dan memperbesar kemampuan tubuh menghancurkan sel-sel 
kanker. Kemampuan immunoterapi menghancurkan sel-sel kanker terbatas, 




 sel kanker. Ada tiga macam immunoterapi, 
yaitu aktif (vaksin kanker), pasif dan terapi adjuvan.  
d. Terapi gen 
  Dilakukan dengan beberapa cara: (1) mengganti gen yang rusak atau hilang, 
(2) menghentikan kerja gen yang bertanggung jawab terhadap pembentukan sel 
kanker, (3) menambahkan gen yang membuat sel kanker lebih mudah dideteksi dan 
dihancurkan oleh sistem kekebalan tubuh, kemoterapi, maupun radioterapi, dan (4) 
menghentikan kerja gen yang memicu pembuatan pembuluh darah baru di jaringan 
kanker sehingga sel-sel kankernya mati. 
e. Terapi hormon 
  Adalah terapi untuk mengubah hidup kanker sehingga pertumbuhan sel-





jenis kanker yang pertumbuhannya dipengaruhi oleh hormon (hormon dependent), 
seperti kanker mammae, endometrium, thiroid dan prostat.  
f. Bioterapi 
  Adalah terapi dengan menggunakan produk biologi, seperti sitokin, 
interferon, anti angiogenesis, dsb  
10. Terapi Non Farmakologi 
Terapi non farmakologi yang dapat dilakukan untuk mencegah terjadinya 
kanker payudara yaitu (Alteri, 2015): 
a. Menjalankan pola hidup yang sehat, seperti banyak makan sayur dan 
buah, olahraga teratur dan mengurangi makanan cepat saji (fast food) 
b. Menghindari zat yang bersifat karsinogenik (dapat memacu timbulnya 
sel kanker) seperti rokok,  alkohol, sinar radiasi, dll. 
c. Normalkan kandungan omega-3 hingga omega-6 dengan 
mengkonsumsi makanan yang mengandung kandungan omega-3 dan omega-6 yang 
banyak terdapat dalam daging, telur, ikan air tawar, kedelai dan minyak nabati 
(kelapa, jagung, kelapa sawit). 
d. Tidur cukup dan berkualitas. 
e. Jauhkan diri dari lingkungan kotor dan polusi. 
f. Kurangi makan makanan gorengan, Sebaiknya pilih yang direbus atau 
dikukus. 
g. Konsumsi zat-zat gizi seperti Beta karoten, vitamin C, dan asam folat 
dan yang mengandung anti oksidan. Beta karoten banyak terdapat dalam wortel, 
vitamin C  terdapat dalam buah-buahan berwarna orange seperti jeruk, sedangkan 
asam folat terdapat dalam makanan hasil laut. 





i. Anjurkan pasien untuk secara rutin dan tepat waktu menjalani terapi 
j. Sarankan keluarga untuk memberikan dukungan kepada pasien 
11. Stadium Kanker 
Stadium penyakit kanker adalah suatu keadaan dari hasil penilaian dokter 
saat mendiagnosa suatu penyakit kanker yang diderita pasiennya, sudah sejauh 
manakah tingkat penyebaran kanker tersebut naik ke organ atau jaringan sekitar 
maupun penyebaran ke tempat lain. Stadium hanya dikenal pada tumor ganas atau 
kanker dan tidak ada ada tumor jinak. Untuk menentukan suatu stadium, harus 
dilakukan pemeriksan klinis dan ditunjang dengan pemeriksaan penunjang lainnya 
yaitu histopatologi atau PA, rontgen, USG, dan bila memungkinkan dengan CT 
scan, scintigrafi, dan lain-lain. Banyak sekali cara untuk menentukan stadium, 
namun yang paling banyak dianut saat ini adalah stadium kanker berdasarkan 
klasifikasi sistem TNM yang direkomendasikan oleh UICC (International Union 
Against Cancer dari World Health organization) / AJCC (American Joint 
Committee On Cancer yang disponsori oleh American cancer Society dan American 
College Of Surgeons) 
TNM merupakan singkatan dari “T” yaitu tumor size atau ukuran tumor, 
“N” yaitu node atau kelenjar getah bening regional dan “M” yaitu metastasis atau 
penyebaran jauh. Ketiga faktor T, N, dan M dinilai baik secara klinis sebelum 
dilakukan operasi, juga sesuatu operasi dan dilakukan pemeriksaan histopatologi 
(PA). Pada kanker payudara penilaian TNM sebagai berikut: 
a. T (tumor size), ukuran tumor: 
1) T 0 : tidak ditemukan tumor primer 
2) T 1 : ukuran tumor diameter 2 cm atau kurang 





4) T 3 : ukuran tumor diameter > 5 cm 
5) T 4 : ukuran tumor beberapa saja, tetapi sudah ada penyebaran ke kulit atau 
dinding dada atau pada keduanya, dapat berupa borok, edema atau bengkak, 
kulit payudara kemerahan atau ada benjolan kecil di kulit di luar tumor utama. 
b. N (node), kelenjar getah bening regional (Kgb) : 
1) N 0 : tidak terdapat metastasis pada kgb regional di ketiak/aksilla 
2) N 1 : ada metastasis ke kgb aksilla yang masih dapat digerakkan. 
3) N 2 : ada matastasis ke kgb aksilla yang sulit digerakkan 
4) N 3 : ada metastasis ke kgb diatas tulang selangka (supraclavicula) atau 
pada kgb di mammary interna di dekat tulang sternm 
c. M (metastasis), penyebaran jauh : 
1) M x : metastasis jauh belum dapat dinilai 
2) M 0 : tidak terdapat metastasis jauh 
3) M 1 : terdapat metastasis jauh 
Setelah masing-masing faktor T, N, dan M didapatkan, ketiga faktor 
tersebut kemudian digabung dan akan diperoleh stadium kanker sebagai berikut: 
a. Stadium 0       : T0 N0 M0 
b. Stadium 1       : T1 N0 M0 
c. Stadium II A  : T0 N1 M0/ T1 N1 M0/ T2 N0 M0 
d. Stadium II B  : T2 N1 M0 / T3 N0 M0 
e. Stadium III A  : T0 N2 M0/ T1 N2 M0/ T2 N2 M0/ T3 N1 M0 
f. Stadium III B  : T4 N0 M0/ T4 N1 M0/ T4 N2 M0 
g. Stadium III C  : Tiap T N3 M0 





 Sistem staging kanker payudara juga memberikan informasi tentang pilihan 
terapi yang sesuai berdasarkan stadium, yaitu (Rasjidi, 2010) : 
1. Stage 0 
Pada tahap ini sel kanker payudara tetap di dalam kalenjar payudara, tanpa 
invasi ke dalam jaringan payudara normal yang berdekatan 
2. Stage I 
Terdapat tumor dengan ukuran 2 cm atau kurang dan batas yang jelas 
(kelenjar getah bening normal). 
3. Stage IIA 
Tumor tidak ditemukan pada payudara tapi sel-sel kanker ditemukan di 
kelenjar getah bening ketiak, atau tumor dengan ukuran 2 cm atau kurang dan telah 
menyebar ke kelenjar getah bening ketiak/aksilles, atau tumor yang lebih besar dari 
5 cm dan belum menyebar ke kelenjar getah bening ketiak. 
4. Stage IIB 
Tumor dengan ukuran 2-5 cm dan telah menyebar ke kelenjar getah bening 
yang berhubungan dengan ketiak, atau tumor yang lebih besar dari 5 cm tapi belum 
menyebar ke kelenjar getah bening ketiak. 
5. Stage IIIA 
Tidak ditemukan tumor di payudara. Kanker ditemukan di kelenjar getah 
bening ketiak yang melekat bersama atau dengan struktur lainnya, atau kanker 
ditemukan di kelenjar getah bening di dekat tulang dada, atau tumor dengan ukuran 
berapa pun yang telah menyebar ke kelenjar getah bening ketiak, terjadi pelekatan 







6. Stage IIIB 
Tumor dengan ukuran tertentu dan telah menyebar ke dinding dada atau 
kulit payudara dan mungkin telah menyebar ke kelenjar getah bening ketiak yang 
terjadi perlekatan dengan struktur lainnya, atau kanker mungkin telah menyebar ke 
kelenjar getah bening di dekat tulang dada. Kanker berinflamasi pada tahap IIIB. 
7. Stage IIIC 
Ada atau tidak kanker di payudara dan telah menyebar ke dinding dada/kulit 
payudara dan kanker telah menyebar ke kelenjar getah bening baik diatas atau 
dibawah tulang belakang dan kanker telah menyebar ke kelenjar getah bening 
ketiak atau kelenjar getah bening di dekat tulang dada. 
8. Stage IV 
Kanker telah menyebar dan bermetastasis ke bagian lain dari tubuh. 
C.  Kemoterapi kanker 
1. Tujuan penggunaan kemoterapi  
Kemoterapi adalah penggunaan obat anti kanker (sitostatika) untuk 
menghancurkan sel kanker. Obat ini umumnya bekerja dengan menghambat atau 
mengganggu sintesa DNA dalam siklus sel. Pengobatan kemoterapi bersifat 
sistemik, berbeda dengan pembedahan atau radiasi yang lebih bersifat 
lokal/setempat. Obat sitostatika dibawa melalui aliran darah atau diberikan 
langsung ke dalam tumor, jarang menembus blood-brain barrier sehingga obat ini 
sulit mencapai sistem saraf pusat (Suyatno. 2014). 
Ada tiga jenis setting kemoterapi yakni adjuvan, neoadjuvan, dan primer 







a. Adjuvan kemoterapi 
Adalah terapi tambahan setelah terapi utama (pembedahan). Tujuannya 
adalah untuk mengendalikan occult micrometastatic disease sehingga menurunkan 
resiko timbulnya kekambuhan dan metastasis jauh. Usia, ukuran tumor, karakter 
biologik tumor dan status kelenjar getah bening merupakan faktor yang 
menentukan dalam pemberian kemoterapi. 
b. Neoadjuvan Kemoterapi 
Adalah pemberian kemoterapi pada penderita kanker dengan high grade 
malignancy dan belum pernah mendapat tindakan loco-regional dengan bedah atau 
radiasi. Tujuannya untuk memperkecil ukuran tumor dan kontrol mikrometastatis, 
disamping itu neoadjuvan dapat memberikan informasi tentang respon regimen 
kemoterapi. 
c. Kemoterapi palliatif 
Diberikan pada stadium lanjut (stadium IV) untuk mengendalikan gejala 
yang ditimbulkan oleh penyakit kanker . tujuannya untuk mempertahankan kualitas 
hidup yang baik, kontrol progresi tumor, dan memperlama harapan hidup.  
2. Cara kerja kemoterapi 
Suatu sel normal akan berkembang mengikuti siklus pembelahan sel yang 
teratur. Beberapa sel akan membelah diri dan membentuk sel baru dan  yang lain 
akan mati. Sel yang abnormal akan membelah diri dan berkembang secara tidak 
terkontrol, yang pada akhirnya akan terjadi suatu massa yang dikenal sebagai 
tumor. 
Siklus sel secara sederhana dibagi menjadi 5 tahap yaitu: 
a. Fase G0, dikenal juga sebagai fase istirahat. Ketika ada sinyal untuk 





b. Fase G1, pada fase ini sel siap untuk membelah diri yang diperantarai oleh 
beberapa protein penting untuk bereproduksi. Fase ini berlangsung 18-30 jam. 
c. Fase S, disebut fase sintesis. Pada fase ini DNA akan digandakan. Fase ini 
berlangsung 18-20 jam 
d. Fase G2, sintesis protein terus berlanjut. Fase ini berlangsung 2-10 jam 
e. Fase M, Sel dibagi menjadi dua sel baru. Fase ini berlangsung 30-60 menit. 
  Siklus sel sangat penting dalam kemoterapi sebab obat kemoterapi 
mempunyai target dan efek merusak yang berbeda tergantung pada siklus selnya. 
Obat kemoterapi aktif pada saat sel sedang bereproduksi (bukan pada fase G0), 
sehingga sel tumor yang aktif merupakan target utama dalam kemoterapi. Namun, 
oleh karena sel yang sehat juga bereproduksi, maka tidak tertutup kemungkinan 
mereka juga akan terpangaruh oleh kemoterapi, yang akan muncul sebagai efek 
samping obat (Brown, 2015). 
3. Penggolongan Kemoterapi  
Penggolongan obat-obat kemoterapi terdiri dari (ACS, 2015) 
a. Golongan alkylating agent 
Bekerja sebagai pembunuh sel melalui beberapa mekanisme yang dapat 
terjadi, antara lain depurination, double-stranded & single stranded breaks, 
interstrand & intra-strand cross-link, gangguan replikasi DNA, dan gangguan 
transkripsi. Karena bekerja pada DNA, menyebabkan terjadinya gangguan formasi 
atau kode molekul DNA. Akibatnya sel yang terpapar dapat mengalami kematian 
atau masuk dalam proses mutagenesis atau karsiogenesis. Dengan demikian efek 
samping dari pemberian obat ini dapat menimbulkan resiko untuk terjadinya 





Yang termasuk dalam golongan ini antara lain nitrogen mustard, mephalan, 
chlorambucil, cyclophospamid, dan ifosfamide. 
b. Golongan platinum 
Platinum akan berikatan dengan guanine pada N-7 rantai DNA sehingga 
menyebabkan terjadinya interstrand DNA cross-links. Platinum sangat aktif pada 
G1, tetapi juga dapat aktif pada siklus sel lainnya. Platinum mempunyai efek itu, 
sebelum pemberian obat ini diperlukan hidrasi yang cukup. 
c. Golongan Taxanes 
Taxane akan mengikat microtubule dan menghambat depolimerisasi 
microtubule. Preparat taxane yaitu paclitaxel dan docetaxel. 
d. Golongan analog asam folat 
Golongan ini bekerja dengan menghambat enzim dihydrofolate reductase 
(DHFR). Contohnya yaitu methotrexate (MTX) 
e. Golongan Analog Pirimedine 
Bekerja menghambat messenger RNA dan ribosom RNA, menyebabkan 
gangguan transkripsi RNA, serta menyebabkan pelepasan thymidine. Dengan cara 
ini, maka golongan ini dapat bekerja pada beberapa siklus sel tetapi yang terutama 
adalah fase S. Yang termasuk golongan ini yaitu 5-flourouracil (5-FU), cytarabine 
(Ara-C), dan Gemcitabine. 
f. Golongan antibiotik 
Golongan ini bekerja menurut beberapa cara. Yang termasuk dalam 
golongan ini antara lain Doxorubicin, Actinomycin D, vinca alkaloid, golongan 







4. Efek samping kemoterapi 
Berdasarkan penelitian yang telah dilakukan oleh Citra Tri Wahyumi faisel 
dari Universitas Tanjung pura, diperoleh hasil bahwa dari 101 pasien yang 
menjalani kemoterapi, Efek samping tersering yang dialami pasien kanker payudara 
yang mulai muncul pada periode waktu segera sampai 3 hari yaitu mual (100%), 
muntah (100%), diare (80%), rentan terinfeksi (61,5%), neuropati (50%) dan 
myalgia (90%). Efek samping yang mulai muncul pada periode waktu >1 minggu 
yaitu stomatitis (41,7%) dan trombositopenia (100%). Efek samping yang mulai 
muncul pada periode waktu ≥3 minggu yaitu alopesia (45,8%) (Faisel, 2012). 
5. Klasifikasi agen kemoterapi berdasarkan emetogenisitasnya 
Terdapat macam-macam standar penggolongan emetogenisitas agen 
kemoterapi, salah satunya mengacu pada standar Multinational Associatin of 
Supportive Care in Cancer (MASCC) European Society for Medical Oncology 
(ESMO) Antiemetik Guideline 2016 
Tabel 1. Kelompok resiko emesis agen kemoterapi  (Richard, dkk. 2016) 
High Resiko mendekati semua pasien (>90%) 
Moderate Resiko pada 30-90%  pasien 
Low Resiko pada 10-30% pasien 
Minimal Resiko <10% pasien 
Tabel 2. Kelompok resiko emetik – Dewasa – Agen tunggal IV (Richard, 
dkk. 2016: 14-16) 
High 
Antracycline /cyclophsphamide combination * 
Carmustine 
Cisplatin 
























Cyclophosphamide < 1500 
mg/m² 




















































  * Kombinasi dari antrasiklin dan siklofosfamid pada pasien dengan kanker payudara harus 
dianggap   sangat emetogenik. 
** Tidak ada bukti langsung yang ditemukan untuk temozolomide IV. Klasifikasi didasarkan pada 
temozolomide oral, karena semua sumber mengindikasikan 
keamanan yang serupa. 























































D. Mual dan Muntah Kemoterapi  
Efek samping yang sering muncul pada saat kemoterapi adalah mual, 
dengan atau tanpa muntah. Zat-zat antineoplastik berbeda-beda kemampuannya 
dalam menyebabkan mual dan muntah. Nitrogen mustard, nitrosourea, 
streptozotocin, cisplatin, dan aktinomycin berpotensi menimbulkan muntah yang 
tinggi dan biasanya menimbulkan muntah pada semua pasien. Doxorubicin, 
daunorubicin, dan cyclophospamid bersifat emetogenik sedang. Penggunaan 
fluourasil dan metotrexat secara tunggal menimbulkan anoreksia yang sangat parah. 
Penggunaan 5-fluouracil selama 5 hari dan dosis tinggi metotreksat menimbulkan 
mual pada 50% pasien. Zat-zat lain seperti klorambusil, melphalan, dan busulfan 
menimbulkan kecenderungan untuk muntah. Mual dan muntah merupakan efek 
samping yang menakutkan bagi penderita dan keluarganya sehingga kadang-kadang 
penderita menolak pengobatan lanjutan karena efek samping tersebut muncul 
setelah pengobatan sitostatika berlangsung. Akibat lebih lanjut dari muntah yang 
tidak diobati atau mendapat pengobatan yang adekuat pada penderita kanker, pada 
umumnya keadaan yang lemah, nafsu makan dan minum menurun, status gizi yang 
kurang baik, dehidrasi, gangguan elektrolit dan pneumonia aspirasi (Wilbur MB, 
2016) 
Terjadi karena berkurangnya rasa kecap dan penyimpangan rasa kecap 
(dysgeusia), dapat diatasi dengan pemberian makanan berupa cairan sehingga tidak 
banyak dikunyah dan sedikit saliva. Menu makanan harus dirubah setiap hari, 
makanan yang diusulkan mengandung tinggi protein berupa BCAA, EAAs dan 
asam lemak Omega 3, sedangkan megasterol acetate walaupun merangsang nafsu 






1. Tipe Mual dan Muntah 
Tipe mual dan muntah sebagai efek samping kemoterapi berdasarkan waktu 
kejadiannya dapat dibagi menjadi 3 tipe, yaitu acute, delayed  dan anticipatory. 
Mual dan muntah termasuk dalam tipe acute bila terjadinya dimulai dalam beberapa 
menit sampai beberapa jam setelah kemoterapi dan berhenti dalam waktu 24 jam. 
Biasanya mual dan muntah sangat parah terjadi pada 5-6 jam pertama setelah 
terapi. Mual dan muntah termasuk dalam tipe delayed bila terjadi lebih dari 24 jam 
setelah kemoterapi dan berlanjut sampai beberapa hari. Kejadian paling parah 
biasanya terjadi 48 sampai 72 jam setelah terapi dan berhenti 6 atau 7 hari 
kemudian. Mual dan muntah tipe anticipatory terjadi pada pasien yang menderita 
mual dan muntah parah pada terapi kanker sebelumnya (Firmansyah, 2010). 
2. Mekanisme mual-muntah 
Daerah yang berperan dalam proses mual dan muntah adalah pusat muntah 
yang terletak di medulla obloganta dan daerah pemicu kemoreseptor/ Cemoreseptor 
Trigger Zone (CTZ) yang terletak di area postrema. Obat-obat kemoterapi (atau 
metabolitnya) dapat mengaktivasi langsung daerah pemicu kemoreseptor atau di 
pusat muntah. Beberapa reseptor di kedua daerah tersebut, termasuk dopamine tipe 






      





Warna dan bau obat-obat kemoterapi (dan bahkan rangsangan yang 
berhubungan dengan kemoterapi, seperti tanah diruang pengobatan atau dokter atau 
perawat yang memberi terapi) dapat mengaktivasi pusat muntah yang lebih tinggi 
di pusat otak dan memicu muntah. Obat-obat kemoterapi dapat pula bekerja secara 
perifer, dengan menyebabkan kerusakan sel di saluran pencernaan, dan melepaskan 
serotonin dari sel enterokromafin mukosa usus halus. Serotonin yang dilepaskan 
akan mengaktifkan reseptor 5-HT3 pada saraf vagus dan serat aferen nervus 
splanknikus yang kemudian membawa sinyal sensoris ke medulla sehingga terjadi 
respon muntah (Firmansyah, 2010). 
Ada kesamaan pendapat yang menyatakan bahwa mual muntah diatur oleh 
daerah yang disebut tractus nucleus solitarius atau pusat muntah yang terletak pada 
daerah percabangan yang sempit dari ventrikel. Rangsangan berupa impuls berasal 
dari 4 sumber yakni (1) reseptor kemoterapi, (2) gastrointestinal (3) daerah kortikal 
yang memancarkan stimulus yang psikogenik, (4) vestibular apparatus dari telinga 
bagian tengah (mempunyai peran yang kecil dalam menginduksi mual-muntah). 
Pada saat stimulus dari keempat daerah ini melebihi nilai ambang, saat inilah terjadi 
muntah (Firmansyah, 2010) 
3. Faktor-faktor yang mempengaruhi mual-muntah 
 Faktor-faktor yang mempengaruhi mual muntah pada pemberian 
kemoterapi, misalnya agen kemoterapi, dosis, jadwal pemberian dan faktor 
individual seperti jenis kelamin, umur, sejarah kemoterapi terdahulu dan konsumsi 
etanol. Umur tidak secara langsung berhubungan dengan kejadian dan durasi mual 
muntah akut. Pasien berusia dibawah 30 tahun mungkin dapat beraksi berlebih. 
Pasien berumur di bawah 50 tahun dilaporkan mempunyai angka kejadian untuk 





mengonsumsi etanol kira-kira 4-7 gelas perhari, meningkatkan pemakaian antimual 
muntah karena berkurangnya kepekaan reseptor terhadap rangsangan muntah. Riset 
menunjukkan kemoterapi yang menginduksi mual muntah lebih sulit di kontrol 
pada wanita (Susanti, 2011) 
4. Terapi Mual dan Muntah 
a. Non Farmakologi 
Terapi nonfarmakologi yang digunakan untuk menanggulangi mual dan 
muntah misalnya pasien dengan keluhan ringan mungkin berkaitan dengan 
konsumsi makanan dan minuman, dianjurkan untuk menghindari masuknya 
makanan. Intervensi non farmakologi diklasifikasikan sebagai intervensi perilaku 
termasuk relaksasi, hipnotis, biofeedback, distraksi kognitif, dan desensitisasi 
seismatik. Muntah psikogenik diatasi dengan intervensi psikologik. Terapi 
komplementer dapat efektif membantu dalam manajemen mual muntah akibat 
kemoterapi, terapi tersebut berupa relaksasi, guided imagery, distraksi, hipnotis, 
aromaterapi, akupresure dan akupuntur (Widagdo, 2014). 
b. Farmakologi 
Terapi farmakologi dapat menggunakan antiemetik. Antiemetik adalah zat-
zat yang dapat menghilangkan rasa mual dan muntah. Antiemetik yang digunakan 
dalam terapi CINV (Chemotheraphy Induced Nausea and Vomiting) yaitu: 
1) 5-HT3 (serotonin reseptor antagonist) 
Obat ini bekerja dengan menghambat reseptor 5HT3 pre sinaps di saraf 
sensoris vagus di saluran cerna dan sistem saraf pusat. Obat ini bermanfaat dalam 
penanganan mual dan muntah pada pasien yang menerima terapi sitotoksik serta 
mual pasca bedah. contohnya Ondasetron, granisetron, palonosetron dan 





2) Dopamin antagonis 
Obat ini berkhasiat menentang perasaan mual dan muntah dengan blokade 
neurotransmisi dari CTZ ke pusat muntah dengan jalan merintangi reseptor 
dopamin . Obat ini meningkatkan tonus sfingter esofagus, membantu pengosongan 
lambung dan meningkatkan perpindahan usus halus dengan pelepasan asetilkolin , 
contohnya Metoklopramida dan Domperidone. 
Antagonis dopamin lain yaitu fenotiazin yang bekerja sentral dengan cara 
menghambat Chemoreseptor trigger zone (CTZ) yang dipakai dalam profilaksis 
mual muntah akibat penyakit neoplasia, pasca radiasi, pasa penggunaan opioid, 
anastesia umum dan sitotoksik (BPOM, 2009). 
3) Antihistamin (H1-blocker) 
Bekerja dengan menghambat reseptor H1 dan mengobati mual dan muntah 
akibat mabuk darat, gangguan vertigo dan kehamilan.  Contoh : Promethazine, 
cinnarizine, dimenhydrinate, diphenhydramine (BPOM, 2009). 
4) Antikolinergik  
Antikolonergik/parasimpatolitik, bekerja dengan menurunkan motilitas dan 
sekresi gastrointestinal dengan menghambat Asetilkolin dan histamin dan HCl 
Contoh : Hyoscine (scopolamine) (BPOM, 2009). 
5) NK1 reseptor antagonis 
Menghambat ikatan antara substansi P dengan NK-1 reseptor secara spesifik. 
Digunakan dalam terapi mual muntah akut dan delayed akibat kemoterapi 
sitotoksik yang mengandung sisplatin, dan diberikan bersamaan dengan 





E. Tinjauan Islam Tentang Pengobatan 
Sebagai makhluk yang diberi akal , manusia dituntut untuk berpikir serta 
menggali ilmu karena Islam sendiri telah mewajibkan untuk menuntut ilmu, dan 
sumber ilmu itu berasal dari Al-Qur‟an. Posisi Al-Qur‟an terhadap ilmu 
pengetahuan dan teknologi dapat dijelaskan dengan jalan mencari sumber ilmu dan 
sumber cara mengembangkan ilmu menjadi teknologi. Al-Qur‟an sebagai sumber 
ilmu memberikan benih-benih dasar untuk dapat dikembangkan oleh menusia 
menjadi ilmu dan teknologi yang tidak terhingga ragamnya dan arah 
pencapaiannya. Selain itu Al-Qur‟an akan menjamin kebenaran ilmu yang 
bersumber dari-Nya, kebenaran arah pengembanganya, karena semua bersandar 
pada kalam Allah dan sunnah Rasulullah Shallallahu ‘Alaihi wa Sallam  dan  jiwa 
ketakwaan serta keimanan dari manusia sebagai subyek yang melakukanya. 
Islam memberikan perhatian yang begitu besar terhadap ilmu pengetahuan 
sebagaimana wahyu yang turun pertama kali kepada Nabi Muhammad Shallallahu 
‘Alaihi Wa Sallam adalah perintah untuk membaca dan memahami. Sebagaimana 
firman Allah Subhanahu Wa Ta’ala dalam Qs. Al-Alaq (96): 1-5 
                                       
                        
Terjemahnya : 
 
“(1)Bacalah dengan (menyebut) nama Tuhanmu yang Menciptakan (2) Dia 
telah menciptakan manusia dari segumpal darah (3) Bacalah, dan 
Tuhanmulah yang Maha pemurah,(4) yang mengajar (manusia) dengan 
perantaran kalam (5) Dia mengajar kepada manusia apa yang tidak 
diketahuinya. (Department Agama RI, Al-Qur‟an dan Terjemahnya, 2011) 
Sesungguhnya Al-Qur‟an yang pertama kali diturunkan adalah ayat-ayat 
yang mulia ini yang merupakan rahmat pertama yang diberikan Allah kepada para 
hamba-Nya dan nikmat pertama yang dicurahkan Allah kepada mereka yang 





diantara kemurahan Allah Ta‟ala adalah mengajarkan kepada umat manusia sesuatu 
yang tadinya tidak diketahui. Maka dengan ilmu ini Allah mengangkat dan 
memuliakan manusia dengan ilmu tersebut. Inilah jabatan yang hanya diberikan 
Allah kepada bapak manusia Adam a.s. sehingga membedakannya dari malaikat. 
Allah ta‟ala berifirman, “Bacalah, dan tuhanmulah yang maha pemurah. Yang 
mengajarkan dengan perantara kalam”. Dia mengajarkan kepada manusia apa 
yang tidak diketahuinya (Ar-rifa‟i, 2000). 
Dalam ayat itu pula dapat diketahui perintah Allah Subhanahu Wa Ta’ala 
kepada manusia untuk menuntut ilmu, dan dijelaskan pula sarana yang digunakan 
untuk menuntut ilmu yaitu kalam. Mencari ilmu adalah suatu kewajiban bagi umat 
manusia dan mengamalkannya merupakan ibadah. Semakin tinggi ilmu yang 
dikuasai maka semakin tinggi pula rasa takut kepada Allah Subhanahu Wa Ta’ala 
sehingga dengan sendirinya akan mendekatkan kita kepadaNya. Dan salah satu 
ilmu yang Allah ajarkan dalam Al-Qur‟an dan melalui sunnah Rasulullah 
Shallallahu ‘alaihi Wa Sallam adalah mengenai penyakit dan obatnya.  
Jika seseorang yang sakit kemudian berikhtiar dalam berobat dan menjalani 
penyakitnya dengan keimanan dan kesabaran maka penyakit apapun akan menjadi 
sembuh karena kehendak Allah. Karena tidak satu pun jenis penyakit baik penyakit 
hati maupun jasmani melainkan dalam Alqur‟an dan As-sunnah ada cara yang 
membimbing manusia untuk berobat dan menghilangkan sebab-sebab yang 
mengakibatkan penyakit tersebut. 
Dari riwayat Imam Muslim dari Jabir bin Abdillah  dia berkata bahwa Nabi  
bersabda:  
 َأَر َب ِءا َّدلُاءاَوَد َبيِصُأاَذَِإف ٌءاَوَد ٍءاَد ِّلُكِل َلَاق ُهََّنأ  َمَلَسَو ِهْيَلَع ُهَّللا ىَّلَص ِهَّللا ِلوُسَر ْنَع ُهْنَع ُهَّللا يِضَر ٍرِباَج ْنَع





  Artinya : 
Dari sahabat Jabir Radhiyallahu anhu, Rasulullah Shallallahu ‘alaihi wa 
sallam, Beliau bersabda, “Setiap penyakit ada obatnya, apabila ditemukan 
obat yang tepat untuk suatu penyakit, maka akan sembuhlah penyakit itu 
dengan izin Allah „azza wajalla” [HR. Muslim no.4084]. (Muslim, 1992) 
Dalam dunia kesehatan, hadist tersebut dapat diartikan bahwa obat akan 
memberikan efek ketika obat telah berikatan tepat dengan reseptor obat tersebut. 
Obat merupakan bahan yang sangat berpotensi menyembuhkan penyakit bila 
digunakan sesuai dengan aturan.  
Semua penyakit memiliki obatnya, manusialah yang perlu berusaha untuk 
mencari dan menggunakan obat-obat tersebut dalam menyembuhan penyakitnya. 
Orang yang mencari obatnya ia pasti akan mendapatkannya, sedangkan orang yang 
mengabaikannya, ia tidak akan mendapatkannya. Sabda Rasulullah Shallallahu 
‘Alaihi Wa Sallam bahwa setiap penyakit pasti ada obatnya bisa bersifat umum, 
termasuk untuk penyakit mematikan yang belum bisa disembuhkan karena 
keterbatasan pengetahuan manusia dalam menemukan penawar dari obat tersebut. 
Rasulullah Shallallahu ‘Alaihi Wa Sallam menyatakan bahwa ketika penyakit 
bertemu obat yang yang tepat, maka penyakit dapat disembuhkan. Sebaliknya obat 
yang diberikan melebihi dosis, kurang dosis atau tidak sesuai dengan penyakitnya 
dapat menimbulkan jenis penyakit lain. Jika obat yang diberikan tidak efektif 
karena kurang dari dosis yang dibutuhkan, maka tidak akan cukup untuk 
menyembuhkan penyakit itu. Jika penyakit dan penderitanya tidak ditangani dengan 
obat dan penyembuhan yang cocok, penyembuhan tidak akan terjadi. Begitu pula 
jika perawatan tidak cocok, maka pengobatan tidak akan efektif. Adapun jika 
pengobatan dan perawatannya sudah cocok, namun Allah tidak berkehendak 
memberikan kesembuhan, maka penyakit tersebut akan terus ada hingga Allah 





Sebagaimana firman Allah Subhanahu Wa Ta’ala. dalam QS. Asy-
syu‟ara/26:80. 
               
Terjemahnya : 
“Dan apabila aku sakit, Dialah Yang menyembuhkan aku” (Departemen 
Agama RI. 2009: 579). 
 
Ayat tersebut mengandung arti bahwa Allah adalah satu-satunya yang haq 
untuk disembah dan tidak boleh menyekutukannya dengan sesuatu apapun. Allah 
memiliki sifat-sifat yang hanya ada pada dirinya termasuk sifat Asy-syafii atau 
Maha Penyembuh. Jika Allah menakdirkan suatu penyakit, maka Dia pula lah yang 
menakdirkan kesembuhan sehingga suatu penyakit dapat sembuh. Tidak ada 
seorang pun selain Dia yang dapat menyembuhkan kecuali melalui upaya yang 
telah ditetapkan oleh-ya (Ar-rifa‟i, 2000). Oleh karena itu, seorang muslim 
seharusnya senantiasa bertawakkal kepada Allah dalam usaha mencari obat dari 
penyakitnya, dengan tidak melanggar aturan yang Allah telah tetapkan. Upaya 
manusia dalam mencari kesembuhan hanyalah perantara yang jika Allah belum 
berkehendak menyembuhkan niscaya tidak akan sembuh, namun jika Allah 
berkehendak maka niscaya akan disembuhkan. 
Dibalik penyakit yang di alami, tentu mengandung hikmah yang sangat 
berharga bagi si penderita khususnya dan bagi orang lain pada umumnya. Allah 
Subhanahu Wa ta’ala pasti menyimpan hikmah di balik setiap sakit yang kita 
alami. Allah Subhanahu Wa ta’ala menakdirkan kita untuk sakit, pasti ada alasan 
tersendiri yang menjadi penyebab semua itu. Tidak mungkin Allah Subhanahu Wa 
ta’ala melakukan sesuatu tanpa sebab yang mendahuluinya atau tanpa hikmah di 





bersabar atas apa yang dikaruniakan oleh-Nya kepada kita, termasuk dikaruniai 
penyakit. 
Dari Anas ibn Malik radhiyallahu ‟anhu diriwayatkan bahwa ia 
menceritakan Rasulullah Shallallahu ’Alaihi Wa Sallam bersabda : 
 ٍكِلاَم ِنْب ِسََنأ ْنَع  َهَّللا َّنِإَو ِءَلََبْلا ِمَظِع َعَم ِءاَزَْلْا ُمَظِع َلَاق ُهََّنأ َمَّلَسَو ِهْيَلَع ُهَّللا ىَّلَص ِهَّللا ِلوُسَر ْنَع  اًمْو َق َّبَحَأ اَذِإ
 ُهَل َف َطِخَس ْنَمَو اَضِّرلا ُهَل َف َيِضَر ْنَمَف ْمُهَلََت ْبا   
Artinya :   
"Dari Anas bin Malik r.a. dari Rasulullah Shallallahu ‘Alaihi Wa Sallam, 
bahwa beliau bersabda, “ Besarnya ganjaran pahala sesuai dengan besarnya 
cobaan. Dan sesungguhnya jika Allah mencintai suatu kaum, maka Dia akan 
mengujinya. Oleh karena itu, barangsiapa ridha (menerima ujian tersebut) 
maka baginya ridha Allah. Dan barangsiapa murka (tidak menerima ujian 
tersebut), maka baginya murka Allah". [HR. Ibnu Majah no. 4103] (Al-
Albani, 2008)  
Penyakit merupakan suatu musibah dan ujian yang ditetapkan oleh Allah 
Subhanahu Wa Ta’ala atas hamba-hamba-Nya. Sesungguhnya musibah itu 
bermanfaat bagi manusia, dan Allah Subhanahu Wa Ta’ala menjadikan sakit yang 
menimpa mereka sebagai penghapus dosa dari kesalahan mereka. Allah Subhanahu 
Wa Ta’ala sebagai Tuhan yang mempunyai tanda-tanda ketuhanan-Nya berupa 
hasil-hasil ciptaan-Nya, seperti  langit dan bumi, apa yang ada di antara keduanya. 
Termasuk juga kejadian-kejadian yang berlangsung dalam makhluk-Nya tersebut 
seperti Allah Subhanahu Wa Ta’ala. menciptakan penyakit dan juga menciptakan 
obatnya, Hal ini sesuai dengan sabda Rasulullah saw. dalam hadits Abu Hurairah 
R.a:  
                                                                                                                                           
                                                                                                                                             






Artinya :  
 “Telah menceritakan kepada kami Muhammad bin Al Mutsanna telah 
menceritakan kepada kami Abu Ahmad Az Zubairi telah menceritakan 
kepada kami 'Umar bin Sa'id bin Abu Husain dia berkata; telah 
menceritakan kepadaku 'Atha` bin Abu Rabah dari Abu Hurairah 
radhiallahu 'anhu dari Nabi shallallahu 'alaihi wa sallam beliau bersabda: 
"Allah tidak akan menurunkan penyakit melainkan menurunkan obatnya 
juga" (HR. Bukhari No. 5246). (Al-Bukhari, 1993) 
Kesehatan adalah nikmat terbesar yang diberikan Allah Subhanahu Wa 
Ta’ala. untuk manusia. Bentuk rasa syukur kita atas nikmat tersebut adalah dengan 
menjaga dan memeliharanya. Salah satu caranya adalah dengan mengikuti pola 
hidup bersih dan sehat. Hidup sehat ialah mencakup pemilihan makanan yang halal 
dan baik, pola makan dan minum, pola tidur yang sehat, menghindari stress, 
menjaga kebersihan hati, jasmani dan rohani  yang semua itu mengikuti sunnah-
sunnah yang dicontohkan oleh Rasulullah Shallallahu ‘Alaihi Wa Sallam dalam 
kehidupan sehari-hari untuk mencegah terjadinya kerusakan tubuh seperti kanker 
yang timbul karena gagalnya sistem pertahanan dan kekebalan tubuh dalam 
melawan segala paparan penyakit yang  banyak bersumber dari pola hidup yang 
tidak sehat. 
Muntah dalam perspektif Islam adalah salah satu dari lima cara 
mengeluarkan zat-zat kotor dari dalam tubuh yang jika mengendap akan 
menyebabkan penyakit pada jasmani yaitu buang air, muntah, bekam, membuang 
angin dan udara serta mengeluarkan keringat. Dan sunnah rasul telah menyebutkan 
kelima jenis ini (Al-Jauziyah, 2006). 
Muntah ada dua jenis, yaitu muntah alamiah dan muntah yang dipaksa. Jenis 
muntah yang dipaksa berguna ketika terjadi pada saat yang tepat yaitu pada musim 





perkataan Al-Harits, “..cucilah perutmu sekali sebulan dengan muntah secara 
sengaja untuk mengurangi lendir, membunuh kuman dan menumbuhkan daging”.  
Menurut Ibn Qayyim Al-Jauziyah, “Orang sehat seharusnya mendorong 
terjadinya muntah sebulan dua kali berturut-turut sehingga muntahan kedua 
membebaskan tubuh dari zat-zat yang tertinggal pada muntahan kedua”. Muntah 
dapat memperkuat perut, menajamkan penglihatan, menghilangkan sakit kepala , 
luka pada ginjal dan kandung kemih serta melawan penyakit menahun seperti lepra, 
busung air, sakit gigi, stress dan sakit kuning. Namun, jika muntah itu berlebihan 
dan membahayakan maka harus dihentikan dengan cara minum obat yang dapat 
menghentikannya karena muntah yang terlalu sering dapat merusak lambung, gigi, 
penglihatan, pendengaran dan menyebabkan sakit kepala. Orang yang menderita 
radang tenggorokan, lemah paru-paru dan memiliki batang leher kecil dan rentan 
terhadap batuk darah seharusnya menghindari muntah (Al-Jauziyah, 2006). 
Dalam pemberian kemoterapi, mual dan muntah merupakan efek samping 
dari obat-obat sitostatika. Sehingga dibutuhkan suatu obat yang dapat menghambat 
atau mengurangi efek samping tersebut. Obat bila digunakan dengan tepat dapat 
membantu menyembuhkan penyakit atau mengatasi masalah kesehatan. Namun 
yang perlu dihindari dalam penggunaan obat adalah penggunaan obat yang tidak 
rasional, yaitu penggunaan obat yang tidak tepat (tidak tepat dosis, indikasi, cara 
penggunaan, tidak mempertimbangkan kondisi/riwayat pasien, dan lain-lain), tidak 
efektif, tidak aman, dan juga tidak ekonomis. Penggunaan obat yang tidak rasional 
ini dapat menimbulkan dampak negatif dari berbagai segi, seperti pemborosan, efek 
samping obat meningkat, meningkatkan kegagalan pengobatan, mengurangi 





karena itu evaluasi mengenai rasionalitas obat dalam dunia medis harus terus 











A.  Lokasi dan Waktu Penelitian 
1.  Lokasi Penelitian 
 Penelitian dilakukan di Rumah Sakit Umum Pusat (RSUP) Dr. Wahidin 
Sudirohusodo Makassar , Jl. Perintis Kemerdekaan KM 11, Tamalanrea Indah, 
Tamalanrea, Kota Makassar, Sulawesi Selatan 90241 
2. Waktu Penelitian 
 Waktu penelitian berlangsung pada bulan April - Juni 2017. 
B.  Jenis Penelitian 
 Jenis penelitian ini adalah  deskriptif analitik dengan rancangan cross 
sectional dan pengambilan data dilakukan secara retrospektif (Sastroasmoro, 2011). 
Penelitian dilakukan berdasarkan data rekam medis pasien dari bulan Januari - 
Desember Tahun 2016. 
C.  Populasi dan Sampel 
1. Populasi  
  Yaitu seluruh pasien yang didiagnosa menderita kanker payudara dan 
menjalani kemoterapi di RSUP Dr. Wahidin Sudirohusodo Makassar tahun 2016. 
2. Sampel 
Sampel dalam penelitian ini adalah populasi yang memenuhi kriteria 
inklusi. 
Menurut M. Sophiyuddin Dahlan (2010), rumus untuk menentukan besaran 
sampel penelitian deskriptif kategorik dengan penggambaran berdasarkan 







    
     
  
   
                
      
           
Keterangan : 
n  = Jumlah sampel 
Zα  = Derivat baku alfa (5% = 1,96) 
P = Proporsi kategori variabel yang diteliti (50% = 0,5) 
Q = 1 – P = 1 – 0,5 = 0,5 
D = Presisi (10% = 0,1) 
Jadi, besaran sampel yaitu 95 rekam medik.  
D.  Kriteria Inklusi dan Ekslusi 
1. Kriteria inklusi  
a. Usia >25 tahun 
b. Mendapatkan terapi antiemetik 
c. Siklus kemoterapi di tahun 2016 
2. Kriteria eksklusi  
  Data rekam medik tidak jelas dan tidak lengkap 
E.  Variabel Penelitian 
 1. Variabel Dependent : Efektivitas Antiemetik 
 2. variabel Independet :  
a. Jenis Kelamin 
b. Usia 
c. Siklus Kemoterapi 
d. Kesesuaian terapi antiemetik 






F. Metode Pengumpulan Data 
 Data pasien kanker payudara di dapatkan dengan melakukan observasi. 
Observasi yang digunakan pada penelitian ini berupa pengamatan ke rekam medik 
dan penelurusan data pasien berupa nama, umur, jenis kelamin, stadium, siklus 
kemoterapi, jenis obat sitostatika yang diberikan (dosis dan rutenya) , obat mual 
muntah (dosis, rute pemberian, waktu pemberian) dan kejadian emesis. Teknik 
pengambilan sampel dilakukan secara Probability sampling yaitu teknik yang 
memberikan peluang yang sama bagi setiap populasi karena adanya data subjek dan 
karakteristik yang dimiliki (Dahlan, 2010).  Setelah data terkumpul, maka data 
tersebut disusun dalam lembar pengumpul dan diolah secara statistik deskriptif dan 
analitik.  
G. Analisa Data 
 Dari data pengamatan yang dikumpulkan kemudian dianalisa secara 
deskriptif observasional yaitu memberikan penggambaran tanpa adanya intervensi 
(Sastroasmoro, 2011) dengan mengevaluasi kejadian mual dan muntah setelah 
pemberian antiemetik, kesesuaian jenis dan dosis antiemetik yang diberikan dengan 
protokol berdasarkan guideline MASCC/ESMO Antiemetic Guideline oleh 
Multinational Asociation Of Supportive Care In cancer tahun 2016 dan guideline 
RSUP Dr. Wahidin Suirohusodo Makassar yang diperoleh dari data rekam medik 
pasien. 
 Adapun data rekam medik tersebut selanjutnya di analisis secara statistik 
deskriptif  menggunakan SPSS Statistics 24.0. menggunakan analisis Univariant 





deskriptif. Data yang telah di kategorikan ditampilkan secara frekuensi kejadian 
Adapun penggolongan data yaitu: 
a. Distribusi pasien berdasarkan jenis kelamin, usia, Indeks massa tubuh, riwayat 
keluarga, riwayat kontrasepsi, usia menarce dan kehamilan pertama 
b. Distribusi pasien berdasarkan diagnosa, stadium, agen kemoterapi, dan siklus. 
c. Distribusi pasien berdasarkan kejadian emesis dan antiemetik premedikasi 
kemoterapi 
d. Distribusi kejadian mual dan muntah yang dialami pasien setelah pemberian 
antiemetik premedikasi dan kesesuaiannya dengan guideline antiemetik 
MASCC/ESMO dalam menajemen emesis akut. 
Selanjutnya dilakukan Analisis statistik bivariant dengan menggunakan uji 
chi-square untuk mengetahui hubungan antara variabel dependent dan independent 
lalu dilanjutkan dengan analisis Multivariant menggunakan uji regresi logistik 
diantara variabel yang saling berpengaruh untuk mengetahui variabel yang 
berpengaruh diantara variabel yang berhubungan  dari kejadian emesis pasien 









HASIL DAN PEMBAHASAN 
A. Hasil Penelitian 
1. Gambaran Subjek Penelitian 
Pasien yang dijadikan sampel pada penelitian ini berjumlah 111 pasien.  Hal 
ini telah sesuai dengan kriteria inklusi pengambilan sampel minimun yaitu 96 
pasien. 111 pasien rawat inap yang dijadikan sampel telah terdiagnosis kanker 
payudara yang telah menjalani siklus pengobatan kemoterapi dan mendapatkan 
premedikasi berupa antiemetik selama periode Januari-Desember 2016. 
2. Analisis Univariat 
Analisis univariat dalam penelitian ini meliputi analisis deskriptif data yaitu 
karakteristik pasien, riwayat pasien yang meliputi riwayat keluarga, usia kehamilan 
pertama, usia menarce, penggunaan kontrasepsi hormonal dan Indeks massa tubuh 
(IMT), siklus dan regimen kemoterapi, penggunaan antiemetik dan 
mengidentifikasi efektivitas antiemetik serta kesesuaian terapi dan dosis 
berdasarkan regimen kemoterapi yang diberikan dengan mengacu pada guideline 
antiemetik Multinational Association Of Supportive Care Cancer (MASCC/ESMO) 
tahun 2016 menjadi bentuk data tabel. 
a. Gambaran Karakteristik Pasien 
Gambaran karakteristik pasien kanker payudara berdasarkan umur dan jenis 









1) Distribusi Pasien Berdasarkan Jenis Kelamin dan Umur 
Tabel 4. Distribusi Pasien Berdasarkan Jenis Kelamin dan Umur 
No Karakteristik Pasien Jumlah Persentase (%) 
1 Jenis Kelamin 
Laki-laki 1 0,9 
Perempuan 110 99,1 
Total 111 100 
2 Umur (tahun) 
26-35 6 5,4 
36-45 35 31,5 
46-55 49 44,1 
56-65 21 18,9 
>65 0 0 
Total 111 100 
             Sumber : Data Rekam Medik Pasien di RSWS tahun 2016 
Terdapat 111 pasien yang dijadikan sampel penelitian dan didapatkan usia 
pasien yang beragam. Jumlah total pasien yang menderita kanker payudara dari 
berbagai golongan usia untuk perempuan (99,1%) dan laki-laki (0,9%)  Jumlah 
pasien paling banyak ditemukan pada usia 46-55 tahun dan paling sedikit pada usia 
>65 tahun yaitu masing-masing 51% dan 0%. Distribusi pasien berdasarkan umur 






                  Gambar 5. Distribusi pasien berdasarkan jenis kelamin dan umur 
2) Distribusi pasien berdasarkan pekerjaan 
      Tabel 5. Distribusi pasien berdasarkan pekerjaan  
Pekerjaan Jumlah Persentase (%) 
IRT 66 59,5 
Wiraswasta 17 15,3 

















        
 
 
 Sumber : Data Rekam Medik Pasien di RSWS tahun 2016 
Dari 111 pasien yang dijadikan sampel sebagian besar adalah ibu rumah tangga 







Gambar 6. Distribusi pasien berdasarkan pekerjaan 
3) Distribusi pasien berdasarkan stadium kanker yang dialami 
  Tabel 6. Distribusi pasien berdasarkan stadium kanker payudara 
        
        Sumber : Data Rekam Medik Pasien di RSWS tahun 2016 
Berdasarkan stadium, dari 111 pasien yang dijadikan sampel mengalami 
stadium kanker payudara yang beragam. Stadium IIIB memiliki persentase stadium 
yang paling tinggi diantara stadium lainnya yaitu 45 pasien (40,54%), stadium IV 
yaitu 26 pasien (23,42%), stadium IIIA sebanyak 17 pasien (15,31%), stadium IIB 
dan IIIC yang masing-masing sebanyak 11 pasien (9,9%) dan staium yang paling 
PNS 27 24,3 
Total 111 100 
Stadium Jumlah Pasien Persentase (%) 
I 0 0 
IIA 1 0,9 
IIB 11 9,9 
IIIA 17 15,31 
IIIB 45 40,54 
IIIC 11 9,9 
IV 26 23,42 














kecil persentasenya yaitu stadium IIA (0,9%) sedangkan stadium I tidak ada yang 
terdiagnosa karena kanker payudara baru akan disadari dan diperiksa oleh pasien 
setelah mengalami stadium lanjut. Distribusi jumlah pasien berdasarkan stadium 








Gambar 7. Distribusi pasien berdasarkan stadium 
b. Gambaran Faktor Resiko kanker payudara 
   Faktor resiko yang utama berhubungan dengan kejadian kanker payudara 
adalah keadaan hormonal dan genetik (Rasjidi, 2010b). Faktor hormonal dapat 
dipengaruhi oleh beberapa hal antara lain usia menarce, usia kehamilan pertama, 
infertilitas dan penggunaan kontrasepsi hormonal dalam waktu lama. Distribusi 
faktor resiko dari 111 pasien kanker payudara yang dijadikan sampel, yakni sebagai 
berikut: 
1) Riwayat Keluarga / Genetik  
Tabel 7. Riwayat keluarga pasien 
 
     
 
    Sumber : Data Rekam Medik Pasien di RSWS tahun 2016 
No. Faktor resiko Jumlah Persentase (%) 
1. Ada 36 pasien 32,4 
2. Tidak ada 73 pasien 65,8 
3. Tidak diketahui 2 pasien 1,8 



















Dari tabel diatas dapat diketahui, bahwa dari 111 pasien terdapat 36 pasien 
(32,4%) yang mempunyai riwayat genetik, dimana salah satu anggota keluarga 
sedang atau pernah mengalami kanker payudara. 73 pasien (65,8%) tidak punya 
riwayat genetik dan 2 pasien yang tidak mengetahui ada tidaknya riwayat 








                Gambar 8  . Distribusi faktor resiko riwayat keluarga pasien 
Pada penelitian ini hanya 32,4% pasien yang memiliki resiko kanker 
payudara yang berasal dari riwayat keluarga yang pernah atau sedang mengalami 
kanker. Karena berdasarkan penelitian (Priyatin, 2013) Wanita yang memiliki 
riwayat keluarga yang sedang atau pernah menderita kanker payudara berisiko 
6,938 kali lebih besar dibandingkan wanita yang tidak memiliki riwayat keluarga 
yang menderita kanker payudara. Riwayat keluarga adalah salah satu faktor yang 
paling penting mengingat kanker bisa dipengaruhi oleh kelainan genetika. Beberapa 
keluarga bisa jadi memiliki resiko lebih tinggi untuk menderita kanker payudara 
tertentu bila dibandingkan dengan keluarga lainnya. Pada studi genetik ditemukan 
bahwa kanker payudara berhubungan dengan gen tertentu. Apabila terdapat BRCA 
1, yaitu suatu gen kerentanan terhadap kanker payudara, probabilitas untuk 









tahun. Faktor genetik tersebut akan diturunkan dari orangtua kepada anaknya. Gen 
tersebut terjadi karena adanya mutasi pada beberapa gen yang bersifat onkogen dan 
mensupresi tumor. Gen yang berperan penting dalam pembentukan kanker 
payudara diantaranya gen BRCA1 dan gen BRCA2 (Surbakti, 2012). 
2) Riwayat Menarce 
Tabel 8. Riwayat Usia Menarce pasien 
 
 
       
 
 
                  Sumber : Data Rekam Medik Pasien di RSWS tahun 2016 
 Usia menarce berisiko mempertinggi kejadian kanker payudara, dimana 
wanita usia subur dengan usia menarce <12 tahun memiliki resiko 2,638 kali lebih 
tinggi untuk mengalami kanker payudara dibandingkan yang usia menarcenya >12 
tahun (Priyatin, 2013). Wanita dengan menstruasi dini mempunyai resiko 9 kali 
terjadinya kanker payudara dibandingkan dengan wanita yang tidak menstruasi 
dini. Umur menstruasi yang lebih awal berhubungan dengan lamanya paparan 
hormon estrogen dan progsteron pada wanita yang berpengaruh terhadap proses 
proliferasi jaringan termasuk jaringan payudara. Dari 111 pasien yang menjadi 
sampel, kelompok usia yang memiliki faktor resiko menarce <12 tahun hanya 
dimiliki oleh 41 pasien (36,9%) dan yang usia menarcenya >12 tahun jauh lebih 
banyak yaitu 70 pasien (63,1%). Distribusi faktor resiko tersebut disajikan dalam 




No. Faktor Resiko Jumlah Pasien Persentase (%) 
1. Usia <12 tahun 41 36,9% 
2. Usia >12 tahun 70 63,1 % 









             Gambar  9. Distribusi usia menarce pasien kanker payudara  di RSUP Dr.     
Wahidin  Sudirohusodo 
3) Riwayat Kehamilan Pertama 







                 Sumber : Data Rekam Medik Pasien di RSWS tahun 2016 
Dari 111 sampel pasien kanker payudara di RSUP Dr Wahidin 
Sudirohusodo Makassar, faktor resiko kanker payudara yang berasal dari riwayat 
kehamilan pertama hanya dimiliki oleh  15 pasien (13,5%), dimana usia kehamilan 
pertamanya yaitu pada usia diatas 35 tahun dan 24 pasien (21,6%) yang tidak 
pernah hamil. Sedangkan terdapat 72 pasien (64,9%) yang tidak memiliki resiko 
dengan kehamilan pada usia <35 tahun. Hal tersebut berarti usia kehamilan pertama 
bukan sebab yang paling berisiko terhadap pasien di rumah sakit tersebut. 





No. Faktor Resiko Jumlah Pasien Persentase (%) 
1. Usia <35 tahun 72 64,9 
2. Usia >35 tahun 15 13,5 
3. Tidak pernah hamil 24 21,6 
Total 111 100 
37% 
63% 










Gambar 10 . Distribusi usia kehamilan pertama pasien kanker payudara RSUP Dr.    
Wahidin Sudirohusodo Makassar 
Pada Riwayat usia kehamilan pertama 35,1% pasien mempunyai faktor resiko 
penyebab kanker payudara yang dialami yang terdiri dari 13,5% yang melahirkan 
pertama diatas usia 35 tahun dan 21,6% yang tidak pernah hamil. Berdasarkan hasil 
penelitian (Priyatin, 2013) menunjukkan bahwa wanita yang hamil pada usia diatas 
35 tahun, 2,634 kali lebih berisiko menderita kanker payudara dibanding mereka 
yang hamil di usia di bawah 35 tahun. Diperkirakan, periode antara terjadinya haid 
pertama dengan umur saat kehamilan pertama merupakan window of initiation 
perkembangan kanker payudara (Rasjidi, 2010a). Wanita yang hamil di usia yang 
lebih tua, akan mengalami siklus menstruasi yang lebih banyak sebelum hamil. 
Pada tiap siklus haid FSH (Follicle stimulating hormone) dikeluarkan oleh lobus 
anterior hipofisis yang menimbulkan beberapa folikel primer yang dapat 
berkembang dalam ovarium. Umumnya satu folikel atau bahkan lebih dari satu 
folikel yang berkembang menjadi folikel de Graff yang membuat estrogen. Siklus 
menstruasi ini akan mengakibatkan beberapa perubahan pada jaringan pada 
payudara akibat adanya hormon estrogen. Perubahan-perubahan ini akan 
mengakibatkan beberapa ketidaknormalan pada proses regenerasi sel. Kemudian 
akan memperbesar peluang untuk menderita kanker payudara. Wanita yang hamil 










kanker payudara dapat berhubungan dengan siklus menstruasi ovulasi dan dapat 
berhubungan dengan menetapkan pemaparan ke estrogen endogen tanpa 
konsentrasi progesteron serum yang adekuat. Kehamilan pada usia lebih muda 
mencegah dediferensiasi seluler, sedangkan kehamilan pertama pada usia diatas 35 
tahun atau tidak pernah hamil bertindak sebagi promotor tumor atas sel duktus 
payudara yang telah menjalani transformasi ganas (Sabiston,1995).   
4) Riwayat Penggunaan Kontrasepsi Hormonal 






 Sumber : Data Rekam Medik Pasien di RSWS tahun 2016 
 
Dari 111 sampel, terdapat 72 pasien (64,9%) yang menggunakan 
kontrasepsi hormonal selama lebih dari 5 tahun, 8 pasien (7,2%) yang 
menggunakan <5 tahun dan 31 pasien (27,9%) yang tidak pernah menggunakan 
kontrasepsi hormonal. Distribusi lama pemakaian kontrasepsi pasien kanker 
payudara di RSUP Dr. Wahidin Sudirohusodo Makassar tahun 2016 disajikan 
dalam gambar berikut : 
          
Gambar 11 . Distribusi riwayat lama pemakaian kontrasepsi pasien kanker   






No. Faktor Resiko Jumlah Pasien Persentase (%) 
1. KB <5 tahun 8 7,2 
2. KB >5 tahun 72 64,9 
3. Tidak pernah 31 27,9 





Data diatas menunjukkan bahwa 64,9% pasien mempunyai faktor resiko 
kanker payudara karena menggunakan kontrasepsi hormonal lebih dari 5 tahun. 
Wanita yang menggunakan KB hormonal memiliki risiko 2,990 kali lebih besar 
terkena kanker payudara dibanding yang tidak menggunakan kontrasepsi 
(Setiowati, 2015) hal ini disebabkan karena adanya ketidakseimbangan hormon 
progesteron dan estrogen yang terdapat dalam KB hormonal. Ada 2 teori yang 
membahas tentang cara estrogen dan progesteron menyebabkan kanker payudara. 
yang pertama, risiko mutasi sel saat pembelahan meningkat karena proliferasi sel 
oleh peningkatan estrogen dan progesteron juga meningkat. Teori kedua, estrogen 
dan progesteron merangsang sel-sel punca kanker payudara (Kresno, 2012). 
5) Indeks Massa Tubuh (IMT) 
Tabel 11. Kategori berat badan berdasarkan indeks massa tubuh 
No. Range IMT Keterangan Jumlah Persentase (%) 
1. ≤16.9 Sangat Kurus 3 2,7 
2 17,0-18,4 Kurus 8 7,2 
3 18,5-24,9 Normal 60 54,1 
4 25,0-29,9 Gemuk 34 30,6 
5 30,0 – 34,9 Obesitas Tk.1 3 2,7 
6 35,9 – 39,9 Obesitas Tk.2 1 0,9 
7 ≥40,0 Obesitas Tk.3 2 1,8 
Total 111 100 
                Sumber : Data Rekam Medik Pasien di RSWS tahun 2016 
 
Dari 111 pasien yang dijadikan sampel, 60 pasien memiliki berat badan 
yang normal (54,1%), 34 pasien (30,6%) yang gemuk, 8 pasien (7,2%) yang kurus 
dan 3 pasien (2,7%) yang berat badannya sangat kurus. Sedangkan untuk faktor 
penyebab kanker payudara yakni obesitas hanya dimiliki oleh 6 orang pasien, 
dengan obesitas tingkat 1,2 dan 3 masing-masing 2,7%; 0,9%; dan 1,8%. Distribusi 






     Gambar 12. Kategori berat badan pasien berdasarkan indeks massa tubuh (IMT) 
Data diatas  menunjukkan bahwa hanya ada 6 pasien (5,4%) mempunyai 
faktor resiko kanker payudara disebabkan obesitas dengan 2,7% obesitas tingkat 1, 
0,9% obesitas tingkat 2 dan 1,8% pasien obesitas tingkat 3 dan sebagian besar 
memiliki berat badan yang normal sehingga kategori obesitas tidak memiliki 
pengaruh yang besar dari kejadian kanker payudara di RSUP Dr. Wahidin 
Sudirohusodo. Walaupun data tersebut tidak menunjukkan hasil yang signifikan, 
namun berdasarkan penelitian (Khotimah, 2014) menunjukkan bahwa terdapat 
hubungan antara obesitas dan kejadian kanker payudara. Hal ini berdasarkan teori 
baradero (2006) yang menyebutkan bahwa obesitas mempunyai efek perangsang 
pada perkembangan kanker payudara. Estrogen disimpan dalam jaringan adiposa. 
Makin banyak jaringan adiposa, makin banyak estrogen yang mengikat ER+ sel-sel 
kanker. Jaringan lemak merupakan tempat utama dalam produksi estrogen endogen. 
Oleh karena itu, wanita dengan berat badan lebih dari Body Mass Index (BMI) yang 
tinggi, mempunyai level estrogen yang tinggi. Obesitas juga berkaitan dengan 
rendahnya jumlah Sex Hormon Binding Globulin (SHBG), yang berperan dalam 
peningkatan jumlah estradiol. Menjaga indeks massa tubuh (IMT) berkisar 20-25 
kg/m
2
 akan mengurangi risiko kanker payudara. Sedangkan World Cancer 













 sehingga dapat mengurangi risiko mengalami kanker payudara (Seo, Bo Ri, 
2015) 
c. Gambran penyakit pasien kanker payudara 
1) Distribusi siklus kemoterapi 
Tabel 12. Distribusi jumlah siklus kemoterapi yang dijalani pasien 
Siklus kemoterapi Jumlah Persentase (%) 
I 14 12,61 
IA - - 
IB 1 0,9 
II 11 9,9 
IIA - - 
IIB 1 0,9 
III 15 13,51 
IIIA - - 
IIIB 2 1,8 
IV 13 11,7 
IVA - - 
IVB 2 1,8 
V 16 14,41 
VA - - 
VB 2 1,8 
VI 26 23,42 
VIA 1 0,9 
VIB - - 
VII 2 1,8 
VIIA - - 
VIIB 1 0,9 
VIII 2 1,8 
IX 1 0,9 
X -  
XI -  
XII 1 0,9 
Total 111 100 
             Sumber : Data Rekam Medik Pasien di RSWS tahun 2016 
 
 Dari 111 pasien yang dijadikan sampel, 26 pasien  (23,42%)  menjalani 
kemoterapi sampai siklus ke 6 dan 1 orang pasien (0,9%) yang sampai siklus ke 12 
dan 14 pasien (12,61%) yang baru menjalani 1 siklus kemoterapi. Distribusi siklus 





             
                            Gambar 13.siklus kemoterapi pasien kanker payudara  
2) Distribusi lokasi benjolan 
Tabel 13. Lokasi benjolan kanker payudara pasien 
Lokasi Jumlah Persentase (%) 
Kanan (Dextra) 46 41,44 
Kiri (sinistra) 57 51,35 
Kanan-Kiri (Bilateral) 8 7,20 
Total 111 100 
             Sumber : Data Rekam Medik Pasien di RSWS tahun 2016 
 
Dari 111 pasien, terdapat 57 pasien (51,35%) yang mengalami benjolan 
kanker payudara kiri, 46  pasien (41,44%) yang mengalami pada payudara kanan 
dan hanya 8 pasien (7,20%) yang mengalami benjolan tersebut pada kedua 
payudaranya. Distribusi lokasi benjolan disajikan dalam gambar berikut : 
 

























3) Distribusi Jenis Kemoterapi 
Tabel 14. Jenis Kemoterapi 
Lokasi Jumlah Persentase (%) 
Adjuvant 238 53,2 
Neoadjuvant 173 38,7 
Paliatif 36 8,1 
Total 447 100 
             Sumber : Data Rekam Medik Pasien di RSWS tahun 2016 
 
 Dari 447 siklus yang dijalani oleh 111 pasien, jenis kemoterapi yang paling 
banyak dilakukan adalah kemoterapi adjuvant yaitu 238 siklus (53,2%), kemudian 
kemoterapi neoadjuvant sebanyak 173 siklus (38,7%) dan kemoterapi paliatif 
sebanyak 36 siklus (8,1%).  Distribusi jenis kemoterapi disajikan dalam gambar 
berikut : 
                   
                                 Gambar 15. Jenis Kemoterapi 
4) Distribusi Keadaan Patologi Anatomi Kanker Payudara 
Tabel 15 . Distribusi patologi anatomi  payudara pasien 
No. Patologi Anatomi (PA) Jumlah Persentase (%) 
1 IDC low grade malignancy 18 16,2 
2 IDC Moderate grade malignancy 50 45 
3 IDC high grade malignancy 23 20,7 
4 
Locally advanced breast cancer 
sinistra 
3 2,7 
5 Adenocarcinoma mammae bilateral 3 2,7 
6 Adenocarcinoma musinosum mamma 2 1,8 















8 Paget disease of breast 2 1,8 
9 Fibrosing adenosis mammae 2 1,8 
10 Adenocarcinoma mammae sinistra 2 1,8 
11 
Tubuler carcinoma low grade 
malignancy, fibroadenoma 
1 0,9 
12 Adenocarcinoma mammae dextra 1 ,9 
13 Invasive lobular carcinoma Mammae 2 1,8 
14 
Invasive breast carcinoma of no 
special thype 
1 0,9 
Total 111 100 
             Sumber : Data Rekam Medik Pasien di RSWS tahun 2016 
 
 Berdasarkan catatan rekam medik pasien, sebagian besar pasien telah 
memasuki fase invasive ductal carcinoma (IDC) yang terbagi atas 2 tingkatan yaitu 
45% (50 pasien) pada keadaan moderate, 16,2% (18 pasien) pada keadaan  low dan 
20,7% (23 pasien) berada dalam keadaan high malignancy. Distribusi patologi 
anatomi karsinoma payudara pasien disajikan dalam gambar berikut : 
 















1 : IDC Low Grade Malignancy
2 : IDC moderate grade
malignancy
3 : IDC high grade malignancy
4 : Locally advanced breast cancer
sinistra
5 : adenocarcinoma mammae
bilateral
6 : adencarcinoma musinosum
mamma
7 : invasive medullary carcinoma
mamae
8 : paget disease of breast
9 : fibrosing adenosis mammae
10 : adenocarcinoma mammae
sinistra
11 : tubuler carcinoma low grade
malignancy, fibroadenoma
12 : adenocarcinoma mammae
dextra
13 : invasive lobular ca. Mammae






d. Gambaran penggunaan obat kemoterapi 
1. Distribusi regimen kemoterapi pasien kanker payudara 
Tabel 16. Regimen kemoterapi dan jumlah siklus 





































   
 
Sumber : Data Rekam Medik Pasien di RSWS tahun 2016 
Keterangan : 
C = cyclophospamide , A = Apirubicin, F= 5-Flourourasil, D= Doxorubicin, B= Bondronat, 
G=gemcitabine, P=Carboplatin, Z=Zometa, HAL=Halaven, HER=Herceptine, 
NAV=Navelbin, Asam Folic, T= Taxel, AV=Avastin, S=Cisplatin, X=Xeloda, 
Vinorel+Cape= Nevelbin-Xeloda 
No. Regimen kemoterapi Jumlah Siklus Persentase (%) 
1. Aromasin 1 0,2 
2. CAF 139 31,9 
3. CA 1 0,2 
4. DB 6 1,34 
5. Gemcitabine 15 3,35 
6 GB 3 0,67 
8 GP 21 4,69 
9 GPZ 2 0,44 
10 GZ 5 1,11 
11 Halaven-Zometa 1 0,2 
12 Halaven 2 0,4 
 HER 48 10,73 
13 HER-NAV 2 0,44 
14 Navelbin 9 2,01 
15 NAV-5FU-Asam Folic 2 0,4 
16 Taxel (T) 3 0,67 
17 T-AV-Z 1 0,2 
18 TA 33 7,38 
19 TAC 121 27,06 
20 TAC-Z 1 0,2 
21 TAP 2 0,44 
22 TAS 3 0,67 
23 TC 8 1,78 
25 TG 3 0,67 
27 Tykerb-Xeloda 1 0,2 
28 Vinorel+Cape 8 1,78 
29 Xeloda-Zometa 1 0,2 
30 Zometa 1 0,2 





Berdasarkan tabel diatas, diketahui bahwa regimen kemoterapi yang paling 
banyak digunakan adalah kombinasi cyclophospamide-Apirubicin-5 flourourasil 
(CAF) sebanyak 139 siklus (30,8%), kombinasi Taxel (Paclitaxel/Docetaxel)-
Apirubicin-cyclophospamide (TAC) sebanyak 121 siklus (27,06%), terapi hormon 
herceptine sebanyak 48 siklus (10,73) dan yang paling sedikit adalah regimen 
cyclophospamide-Apirubicin(CA), aromasin, Halaven-zometa (HZ), Tykerb-
Avastin-Zometa, Tykerb-Xeloda, Xeloda-Zometa dan penggunaan tunggal zometa 
yang masing-masing 1 siklus (0,2%). Distribusi regimen kemoterapi yang diberikan 
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e. Gambaran pemilihan dan penggunaan antiemetik pada kasus kemoterapi 
pasien kanker payudara di RSUP. Dr. Wahidin Sudorohusodo Makassar 
1) Jenis Premedikasi 
Tabel 17. Tujuan terapi, golongan, jenis obat dan rute pemberian 
Tujuan 
Terapi 







Anti Alergi Antagonis Histamin H1 Diphenhidramin 108 - 
Anti ulserasi 
 
Antagonis Histamin H2 Ranitidin 109 - 
Pompa proton inhibitor Omeprazole 1 - 
Antiemetik 
Antagonis Serotonin Ondansetron 109 - 
Kortikosteroid Dexametason 107 - 
 
Berdasarkan tabel diatas, sebelum mendapatkan obat kemoterapi, pasien 
diberikan 3 jenis premedikasi yang masing-masing memiliki tujuan terapi yang 
berbeda, yaitu sebagai anti alergi, anti ulserasi dan antiemetik dalam dosis 
kombinasi maupun monoterapi melalui rute pemberian intravena karena efek 
samping dari obat-obatan yang digunakan untuk kemoterapi sangat tidak 
menyenangkan bagi pasien. Anti alergi yang digunakan adalah Diphenhidramin 
yang merupakan golongan antagonis histamin H1, Antiulserasi yang digunakan 
adalah ranitidin dan omeprazole, sedangkan antiemetik yang digunakan adalah 









2) Tingkat kesesuaian pemberian antiemetik berdasarkan resiko agen 
kemoterapi yang diberikan 
Tabel 18. Kesesuaian antiemetik dengan resiko emesis agen kemoterapi 

























































Risiko tinggi,  
risiko moderat 










439 siklus 392 siklus 87,7% 
Total 447 siklus 393 siklus 88% 
 Berdasarkan tabel diatas, terdapat 2 jenis pemberian antiemetik premedikasi 
kemoterapi yaitu monoterapi dan kombinasi. Pada penggunaan monoterapi yaitu 
Dexametason dari 7 siklus kemoterapi yang mendapat obat tersebut, hanya 1 siklus 
yang sesuai peresepannya dengan guideline (0,22%) dan Ondansetron hanya 
digunakan monoterapi pada 1 siklus namun pemberian tersebut tidak sesuai 
peresepannya dengan guideline. Pada penggunaan obat kombinasi yaitu 
Ondansetron dan dexametason, dari 439 siklus yang menggunakannya terdapat 392 





antiemetik dengan standar guideline antiemetik yang ditetapkan oleh Multinational 
Association Of Supportive Care in cancer (MASCC/ESMO) yaitu 88%. 
3) Dosis Antiemetik 






























































10 mg 268 0 268 0% 


































8 mg 8 mg 268 268 0 59,95% 








Tabel 20. Antiemetik dengan indikasi dan dosis yang tidak sesuai dengan guideline  






















Tidak ada obat dan 
dosis yang 
disarankan 
Dexametason 5 mg 
 
6 








Tidak ada obat dan 
dosis yang 
disarankan 
Ondansetron 8 mg 42 
 
Jenis antiemetik yang digunakan di RSWS terdiri atas 2 golongan obat yaitu 
kortikosteroid (Dexametason) dan antagonis serotonin (Ondansetron). Dari 447 
siklus yang mendapatkan antiemetik dexametason, terdapat 132 siklus yang dosis 
nya sesuai dengan guideline MASCC/ESMO dan 315 siklus yang dosisnya tidak 
sesuai dengan guideline. Ketidaksesuaian ini dikarenakan di dalam guideline, 
pemberian dosis dexametason pada level high seharusnya 20 mg, namun yang 
diberikan hanya 10 mg, sehingga dosisnya kurang. Adapun pada dosis ondansetron, 
dari 447 siklus yang mendapatkan antiemetik ini, terdapat 405 siklus yang dosisnya 
sesuai dan 42 siklus yang dosisnya tidak sesuai. Dosis yang tidak sesuai pada level 
minimal untuk masing-masing antiemetik dexametason dan ondansetron, dapat 
dilihat pada tabel 20. Dimana terjadi ketidaksesuaian indikasi dan dosis yang 
diberikan di RSWS dengan guideline yang ditetapkan oleh MASCC/ESMO. Di 
dalam guideline, tidak ada obat ataupun dosis yang disarankan pemberiannya pada 
level minimal, namun di RSWS pasien diberikan dexametason 5 mg sebanyak 6 
siklus dan dexametason 10 mg sebanyak 41 siklus, begitupun dengan ondansetron 8 
mg sebanyak 42 siklus. Sehingga dapat disimpulkan kesesuaian dosis 
dexametasone adalah 29,53% dan ondansetron sebesar 90,6%.  Distribusi kesesuian 






Gambar 18. Persentase kesesuaian Dosis antiemetik premedikasi kemoterapi 
f. Gambaran Efektivitas antiemetik premedikasi kemoterapi 
1) Efektivitas antiemetik berdasarkan keluhan emesis pasien 










K 7 6 1 14,28% 
O 1 - 1 100% 
O+K 439 21 418 95,21% 
Total 447 27 420 93,95% 
           Sumber : Data Rekam Medik Pasien di RSWS, 2017(Data Diolah) 
     Keterangan : K = Kortikosteroid/Dexametason , O= Ondansetron 
Berdasarkan tabel diatas, dari 447 siklus yang dijalani oleh 111 pasien 
kanker payudara yang mendapatkan regimen kemoterapi dengan premedikasi 
antiemetik, menunjukkan bahwa keluhan emesis hanya di dapatkan pada 27 
siklus dan yang tidak emesis sebanyak 420 siklus hal tersebut menunjukkan 
bahwa efektivitas antiemetik premedikasi kemoterapi yaitu 93,95%. 
2) Distribusi siklus pengobatan dan jumlah pasien yang emesis pada 


























6; 13; 20; 23; 32; 41; 43; 47;57; 
65;73; 93; 95 dan 99 
14 - - 
2 1-2 
18;19; 28; 40; 45; 59; 69; 77; 87; 
97;100;105 dan 108 
13 105 1 
3 1-3 
4;10; 14; 24; 31; 53; 56; 58; 68; 
71; 72; 74; 92;94 dan 111 
15 - - 
4 1-4 
11;15; 35;38; 39; 64; 66; 67; 
81;88; 90; 101; 103; 107; 109 
15 11 dan 88 2 
5 1-5 
1;2;7;8;26;29; 34;46;51;52; 
61;63;70; 91 dan 102. 




85;86;89;104; 110 dan 106. 
24 
60; 89 dan 
110 
3 
7 1-7 76 dan 84 2 - - 
8 1-9 16 1 - - 
9 3 12 dan 96 2 - - 
10 6 98 1 - - 
11 8 22 1 - - 
12 7-12 3 1 3 1 
13 2-5 5 dan 54 2 5 dan 54 2 
14 4-7 42 1 - - 
15 4-6 50 1 50 1 
16 4-5 55 1 - - 
17 3-4 75 1 75 1 
18 5-6 83 1 - - 
 Total 111  12 
              Sumber : Data Rekam Medik Pasien di RSWS, 2017(Data Diolah) 
 
Tabel 21 menjelaskan bahwa masing-masing pasien menjalankan siklus 
kemoterapi yang berbeda-beda . Masing-masing angka menunjukkan bahwa 
pasien menjalankan kemoterapi pada siklus tertentu dengan 6 tahap pemasukan 
obat kemoterapi pada masing-masing siklus dan jarak interval 3-4 minggu. 
Diperoleh 18 variasi siklus pengobatan kemoterapi dan terdapat 24 pasien yang 
menjalankan siklus pengobatan yang lengkap (1-6 siklus) , 1 pasien yang 
menjalani hingga siklus 1-9 dan sebanyak 86 pasien yang tidak menjalani siklus 





3) Distribusi pasien yang mendapat golongan kemoterapi dan antiemetik 
yang sama 
 Tabel 23. Distribusi pasien dengan golongan kemoterapi dan antiemetik   













3 1 Aromasin M K-SA - 3 
30 139 CAF H-L K-SA 3 27 
1 1 CA H K-SA - 1 
1 6 DB M-L K-SA - 1 
5 15 Gemcitabine L K-SA - 5 
2 3 GB L-L K-SA - 2 
8 21 GP L-M K-SA 1 7 
1 2 GPZ L-M K-SA - 1 
2 5 GZ L K-SA - 2 
1 1 Halaven-Zometa L K-SA - 1 
1 2 Halaven L K-SA - 1 
13 
1 HER MIN SA - 
5 6 HER MIN K 1 
41 HER MIN K-SA 7 
2 2 HER-NAV MIN-M K-SA 1 1 




M-L K-SA - 2 
1 3 Taxel (T) L K-SA - 1 
1 1 T-AV-Z L-MIN K-SA  1 
9 33 TA L-M K-SA 1 8 
34 124 TAC L-H K-SA 2 32 
1 1 TAC-Z L-H K-SA - 1 
1 2 TAP L-M-M K-SA - 1 
2 3 TAS L-M-H K-SA - 2 
3 8 TC M-L K-SA - 3 
3 3 TG L-L K-SA - 3 
1 6 TP L-M K-SA - 1 
1 1 Tykerb-Xeloda L-L K - 1 
2 8 Vinorel+Cape M-L K-SA 1 1 
1 1 Xeloda-Zometa L K-SA - 1 
1 1 Zometa L K-SA - 1 
Total 17 119 
     Sumber : Data Rekam Medik Pasien di RSWS, 2017(Data Diolah) 
     Keterangan : 
K= Kotikosteroid, SA= Serotonin Antagonis, L = Low, M= Moderate, H= High, MIN= Minimal, 
C = cyclophospamide , A = Apirubicin, F= 5-Flourourasil, D= Doxorubicin, B= Bondronat, 
G=gemcitabine, P=Carboplatin, Z=Zometa, HAL=Halaven, HER=Herceptine, NAV=Navelbin, 






3. Analisis Bivariant 
Analisis bivariant dilakukan untuk melihat ada tidaknya hubungan antara 
variabel bebas dengan variabel terikat. Dalam penelitian ini menggunakan uji 
alternatif chi-square untuk mencari hubungan antara variabel kejadian emesis 
dengan variabel bebas yang ada. 
Tabel 24. Analisis bivariant yang menghubungkan variabel jenis kelamin, usia,  
siklus, kesesuaian terapi, dan kesesuaian dosis dengan emesis 
Kategori 
Ada Emesis Tidak ada emesis Total 
p 
N % n % n % 
Jenis 
Kelamin 
Laki-laki 0 0,0 6 100 6 100 
1,00 
Perempuan 27 6,1 414 93,9 27 100 
Usia 
26-35 2 8,3 22 91,7 24 100 
0,017 
36-45 6 4,4 129 95,6 135 100 
46-55 19 9,4 184 90,6 203 100 
56-65 0 0,0 85 100 85 100 
Siklus 
<siklus 6 18 4,4 388 95,6 406 100 
0,00 
≥ siklus 6 9 22 32 78 41 100 
Kesesuaian  
terapi 
sesuai 19 4,8 374 95,2 393 100 
0,01 




sesuai 21 4,8 419 95,2 440 100 
- 





sesuai 12 9,2 118 90,8 130 100 
1,000 
Kurang Dosis 7 2,6 261 97,4 268 100 
Tidak sesuai 8 16,3 41 83,7 49 100 
Total 27 100,0 420 100,0 447 100  
Sumber : Statistik Hasil Penelitian, 2017 (data diolah) 
Keterangan : P (Probabilitas)  < 0,05  signifikan 
         P (Probabilitas) > 0,05  tidak signifikan 
Uji Chi-square yang dilakukan terhadap hasil penelitian berdasarkan variabel 
dependent dan independent diatas (tabel. 22) menunjukkan bahwa jenis kelamin (p 
= 1,00), Dosis dexametason (p = 0,085) dan dosis Ondansetron (p= 1,000) tidak 
memiliki hubungan yang signifikan terhadap Efektivitas antiemetik berdasarkan 
kejadian emesis karena memiliki nilai probabilitas >0,05. sedangkan faktor lainnya 





antiemetik (p = 0,01), menunjukkan hubungan yang signifikan terhadap 
efektivititas berdasarkan ada tidaknya kejadian emesis pasca kemoterapi.  
4. Analisis Multivariant  
Analisis multivariat dilakukan untuk beberapa variabel yang berpengaruh 
terhadap kejadian emesis. Dengan menggunakan uji regresi logistik ganda 
bertujuan untuk mencari faktor yang mempengaruhi kejadian emesis. 
Tabel 25. Hasil Analisis Uji Regresi Logistik Faktor yang Mempengaruhi   
Kejadian Emesis 
Variabel Koefisien p OR (IK 95%) 
Langkah 1 
Usia  ,633  
Usia(1) -18,141 ,997 ,000 (0,00) 
Usia(2) -18,370 ,997 ,000 (0,00) 
Usia(3) -18,892 ,996 ,000 (0,00) 
Terapi 
Antiemetik 
1,123 ,032 3,074 (1,098-8,600) 
Siklus 
Kemoterapi 
1,460 ,003 4,306 (1,663 -11,148) 
Konstanta 19,077 ,996 192860261,054 
  Sumber : Statistik Hasil Penelitian, 2017 (data diolah) 
Hasil analisis logistik terhadap variabel yang berpengaruh pada analisis chi-
square menunjukkan bahwa variabel yang berpengaruh terhadap kejadian emesis 
pasca kemoterapi adalah terapi antiemetik dan siklus kemoterapi. Kekuatan 
hubungan dapat dilihat dari nilai Odds Ratio (OR) dari yang terbesar ke yang 











Penelitian tentang efektivitas antiemetik pasien kemoterapi kanker payudara 
ini dilakukan di RSUP Dr. Wahidin sudirohusodo Makasar selama periode Januari-
Desember 2016 yang merupakan rumah sakit rujukan utama pasien kanker di 
wilayah Indonesia Timur. Total seluruh populasi yaitu 363 pasien dan sampel yang 
diambil sebanyak 111 pasien. Adapun populasi yang tidak memenuhi kriteria 
inklusi yaitu pasien yang berusia di bawah usia 25 tahun, siklus kemoterapi bukan 
ditahun 2016, tidak mendapatkan premedikasi antiemetik dan data rekam medisnya 
tidak jelas dan tidak lengkap. 
Hasil penelitian pada pasien kanker payudara yang menjalani kemoterapi 
perempuan sebesar 99,1% dan laki-laki hanya 0,9%. Hal ini menunjukkan bahwa 
kanker payudara tidak terbatas pada perempuan saja, namun dapat terjadi pula pada 
laki-laki. Laki-laki juga dapat terkena kanker payudara, tetapi hal itu sangat jarang 
terjadi (Michaud et al, 2008). Dibandingkan dengan penelitian sebelumnya 
(Rahmawati, 2009), pasien pada tahun 2010 lebih bervariasi. Dan pada tahun 2008 
pasien kanker payudara di RSUD Dr. Moewardi diderita oleh perempuan sebanyak 
100% dari 75 pasien yang diteliti. Sedangkan pada tahun 2011 sebanyak 97% 
perempuan dan 3% laki-laki dari 100 pasien kanker payudara yang diteliti. 
Berdasarkan National Comprehensive Cancer Network (NCCN), kanker payudara 
sering terjadi pada perempuan yang sudah menopause namun dapat pula terjadi 
pada semua usia. Perempuan sangat rentan menderita kanker ini karena pengaruh 
peningkatan hormon estrogen dan progesteron yang lebih cepat dibanding laki-laki. 
Kedua reseptor tersebut dapat digunakan dalam menstimulasi pertumbuhan sel 
kanker. Reseptor ini disebut reseptor estrogen positif atau reseptor estrogen negatif 





 Ditemukan pada rentang usia 46-55 tahun atau di masa lansia awal 
merupakan urutan terbanyak pasien kanker payudara yaitu 44,1%. Menurut Depkes, 
2009 kategori umur dewasa dimulai pada usia diatas 25 tahun, dimana usia 26-35 
tahun adalah usia dewasa awal dan 36-45 tahun adalah dewasa akhir. Kelompok 
lansia dimulai pada usia 46-55 tahun sebagai masa lansia awal dan usia 56-65 tahun 
sebagai masa lansia akhir. Adapun usia diatas 65 tahun masuk dalam masa manula.  
Keadaan tersebut hampir sesuai dengan penelitian sebelumnya (Dewi, 2011) dan 
diperoleh rentang usia yang paling banyak adalah pada usia 46-50 tahun sebesar 
28% dari 100 pasien yang diteliti. Kanker payudara adalah penyebab kematian 
terbesar pada wanita usia 20-59 tahun (Michaud et al, 2008). Faktor resiko 
terjadinya kanker payudara pada wanita yaitu usia awal menstruasi, usia kehamilan 
pertama , usia menopause dan penggunaan kontrasepsi.  
 Stadium kanker yang banyak diderita pasien kanker payudara pada stadium 
tiga, dengan distribusi stadium tersebut terdiri atas 3 tingkatan yaitu IIIA, IIIB dan 
IIIC, stadium IIIB menempati urutan tertinggi yaitu 40,54% atau 45 pasien. Hal ini 
menunjukkan karakteristik pasien kanker payudara yang paling banyak di RSUP 
Dr. Wahidin Sudirohusodo tahun 2016 merupakan pasien dengan stadium lanjut 
yaitu IIIB dan IV. Ini disebabkan karena pada stadium awal benjolan payudara 
belum terlalu nampak sehingga masih sedikit yang melakukan pemeriksaan awal.  
Hasil penelitian sebelumnya menunjukkan stadium III juga menempati urutan 
pertama yakni 59% dari 100 pasien yang diteliti (Dewi, 2011). Data di Indonesia 
maupun laporan negara maju kebanyakan kasus kanker payudara terdiagnosis 
ketika penyakit telah berada pada stadium lanjut yaitu stadium III dan stadium IV.  
Pada rekam medik pasien, sebagian besar ditulis dengan metode TNM, hanya 





adalah T (Tumor), N (nodus), dan M (Metastase), yang dikombinasikan dan 
dilambangkan dengan angka romawi ke dalam 8 tingkatan (Stadium 0, I, IIA, IIB, 
IIIA, IIIB, IIIC dan stadium IV). Pengelompokan stadium berdasarkan terapinya 
dibagi menjadi dua yaitu kemoterapi adjuvant dan neoadjuvant. Kemoterapi 
adjuvant diberikan setelah pembedahan untuk menghilangkan sel-sel kanker yang 
masih tersisa atau yang sudah bermetastasis ke organ lain untuk mencegah 
kekambuhan. Neoadjuvant adalah kemoterapi yang bertujuan untuk memperkecil 
ukuran kanker sebelum dilakukan pembedahan sehingga kanker dapat diangkat 
(www.nccn.org). 
  Seluruh sampel pasien kanker payudara menjalani pengobatan dengan 
kemoterapi dalam berbagai macam siklus dari siklus I sampai siklus ke XII. Obat-
obat kemoterapi dalam 1 siklus di injeksikan selama beberapa jam dengan jarak 1 
jam antara regimen tertentu dengan regimen lainnya. Dan diselingi dengan istirahat 
beberapa minggu (3-4 minggu ) untuk memberikan kesempatan bagi jaringan 
normal untuk tumbuh kembali. Seluruh pasien yang menjalani kemoterapi 
dikelompokkan berdasarkan siklus kemoterapi yang mereka jalani dapat dilihat 
pada tabel 12.  
Dari 111 pasien, terdapat 57 atau 51,35% pasien yang mengalami benjolan 
kanker pada payudara kiri, 46 pasien (41,44%) yang mengalami pada payudara 
kanan dan hanya 8 pasien 8 (7,20%)  yang mengalami benjolan tersebut pada kedua 
payudaranya.  
Berdasarkan catatan rekam medik pasien, pemeriksaan patologi anatomi 
pasien menunjukkan adanya 14 variasi hasil pemeriksaan anatomi patologi kanker 
payudara dan sebagian besar pasien telah memasuki fase invasive ductal carcinoma 





keadaan moderate, 16,2% (18 pasien) pada keadaan  low dan 20,7% (23 pasien) 
berada dalam keadaan high malignancy. Hal ini sesuai dengan kepustakaan yang 
menyatakan bahwa secara umum patologi kanker payudara yang terbanyak adalah 
IDC sebesar 76,5% (Saraswati, 2013).  Invasive ductal carcinoma (IDC) 
merupakan jenis kanker yang paling umum dijumpai. Dimana sel kanker mulai 
timbul dari duktus, menerobos dinding duktus dan berkembang ke jaringan lemak 
payudara. Kanker kemudian akan menyebar (bermetastasis) ke organ tubuh lainnya 
melalui sistem getah bening dan aliran darah, dan sekitar 8 dari 10 kasus kanker 
payudara invasif merupakan jenis ini (Makki, 2015). 
Regimen kemoterapi yang paling banyak digunakan adalah kombinasi 
cyclophospamide-Apirubicin (Epirubicin/Doxorubicin)-5 flourourasil (CAF) 
sebanyak 139 siklus (30,8%) dengan beberapa faktor yang menjadi alasan seorang 
dokter megambil pilihan jenis obat. Salah satu faktor pemilihan obat yang 
digunakan diantaranya dilihat dari kondisi pasien itu sendiri, seperti hasil 
laboratorium, pemeriksaan jantung pasien, kelainan ginjal pada kadar kreatininnya, 
juga stadium pasien yang rata-rata sudah pada stadium lanjut (3-4). Dan 
berdasarkan rujukan pengobatan kemoterapi pada pasien kanker payudara terapi 
sesuai standar regimen kanker payudara yaitu menggunakan antrasiklin, 
cyclophosphamide, flourourasil dan metotrexat sebagai lini pertama dengan 
menggunakan 3 kombinasi agar kerja dari obat tersebut dapat optimum, sedangkan 
lini kedua terapi digunakan 2 kombinasi dari adriamicin, cyclophospamide, 
doxorubicin dan taxane (Kemenkes, 2015). Namun ada beberapa kombinasi pada 
daftar diatas yaitu gemcitabine-carboplatin, paclitaxel-carboplatin, tykerb-xeloda 





obat tersebut masih memiliki mekanisme yang sesuai untuk pengobatan kanker 
payudara.  
Mekanisme mual dan muntah dari efek samping kemoterapi ini terjadi 
karena pada daerah yang berperan dalam proses mual dan muntah yakni pusat 
muntah yang terletak d medulla obloganta dan daerah pemicu kemoreseptor/ 
Cemoreseptor Trigger Zone (CTZ) yang terletak di area postrema. Obat-obat 
kemoterapi dapat mengaktivasi langsung daerah pemicu kemoreseptor atau di pusat 
muntah karena sifatnya yang nonselektif terhadap sel kanker. Beberapa reseptor di 
kedua daerah tersebut, termasuk dopamine tipe 2 (DA2) dan serotonin tipe 3 (5-
HT3) berperan penting dalam mengaktivasi pusat muntah. Obat-obat kemoterapi 
dapat pula bekerja secara perifer, dengan menyebabkan kerusakan sel di saluran 
pencernaan, dan melepaskan serotonin dari sel enterokromafin mukosa usus halus. 
Serotonin yang dilepaskan akan mengaktifkan reseptor 5-HT3 pada saraf vagus dan 
serat aferen nervus splanknikus yang kemudian membawa sinyal sensoris ke 
medulla sehingga terjadi respon muntah (Firmansyah, 2010). 
Sebelum mendapatkan obat kemoterapi, pasien diberikan 3 jenis 
premedikasi yang masing-masing memiliki tujuan terapi yang berbeda, diantaranya 
sebagai antiemetik, antialergi dan antiulserasi mengingat efek samping dari obat-
obatan yang digunakan untuk kemoterapi sangat tidak menyenangkan bagi pasien. 
Anti alergi yang digunakan adalah Diphenhidramin yang merupakan golongan 
antagonis histamin H1, obat ini digunakan untuk mencegah terjadinya reaksi 
hipersensitivitas dan alergi dari obat kemoterapi atau campuran dari pelarut obat 
kemoterapi yang berupa kemerahan di kulit, pruritis, angiodema, bronkospasmus, 
dispnea sampai syok anaphylactic yang bisa mengancam nyawa karena sesak napas 





omeprazol, dimana obat ini diberikan sebagai profilaksis atau terapi stress ulcer dan 
refluks gastroesofageal. Adapun  antiemetik yang digunakan adalah Ondansetron 
dan Dexametason untuk mencegah terjadinya emesis yang merupakan efek 
samping utama dari obat-obat kemoterapi. Pemberian antiemetik premedikasi 
kemoterapi umumnya diberikan dalam bentuk intravena, meskipun dapat pula 
diberikan secara oral bila pasien tidak muntah. Namun pemberian melalui intravena 
dapat lebih cepat bekerja karena langsung masuk ke aliran darah. Ondansetron 
merupakan antiemetik golongan antagonis reseptor serotonin tipe 3 (5-HT3) yang 
dapat diberikan sebelum atau sesudah kemoterapi (Intravena/oral). Obat ini efektif 
untuk mengobati tingkatan terapi penyebab muntah (Firmansyah, 2010). 
Mekanismenya di duga dilangsungkan dengan mengantagonisasi reseptor 5-HT3 
yang terdapat pada CTZ di area postrema otak dan mungkin juga pada aferen vegal 
saluran cerna. Ondansetron biasanya dikombinasikan dengan Dexametason . 
Dexametason merupakan suatu kortikosteroid dengan efek antiinflamasi kuat dan 
dilaporkan pertama kali efektif sebagai antiemetik dan terbukti aman pada pasien 
yang menjalani kemoterapi (Haris, 1992) , kombinasi antara Ondansetron dan 
Dexametason dapat memperkuat efek dari Ondansetron karena berkompetisi 
dengan histamin bebas untuk mengikat reseptor H1 (Hesketh, 2008). Obat ini juga 
bersifat kompetitif terhadap efek histamin pada saluran gastrointestinal, uterus, 
pembuluh darah besar dan otot bronkial. Penghambatan reseptor H1 juga menekan 
pembentukan edema, panas dan gatal yang disebabkan histamin (Hesketh, 2008). 
Obat-obat antiemetik sering dikombinasi dengan tujuan meningkatkan efektivitas 
dan menurunkan toksisitas. Golongan kortikosteroid seperti Dexametason bekerja 
dengan meningkatkan aktivitas antiemetik bila diberikan bersama dengan antagonis 





dengan menginhibisi pelepasan asam arachidonat, modulasi substansi yang berasal 
dari metabolisme asam arachidonat dan pengurangan jumlah 5-HT3. Dexametason 
meningkatkan potensi dari efek antiemetik obat lain secara farmakologis dengan 
meningkatkan sensitifitas reseptor, selain itu efek antiemetik dari Dexametason 
diduga melalui mekanisme menghambat pelepasan prostaglandin secara sentral 
sehingga terjadi penurunan kadar serotonin di sistem saraf pusat , menghambat 
pelepasan serotonin di saluran cerna sehingga tidak terjadi ikatan antara serotonin 
dengan reseptor 5-HT3 (Frederikson, 1992), pelepasan endorfin (Haris, 1992) dan 
antiinflamasi kuat untuk mencegah inflamasi karena efek samping kemoterapi dan 
diduga glukokortikoid mempunyai efek yang bervariasi pada susunan saraf pusat 
dan akan mempengaruhi regulasi dari neurotransmitter, densitas reseptor, 
transduksi sinyal dan konfigurasi neuron (Wang, 1999). 
Seluruh pasien mendapatkan antiemetik premedikasi. Tabel 18 menjelaskan 
bahwa pasien yang mendapatkan kesesuaian dalam pemilihan antiemetik 
berdasarkan resiko emesis agen kemoterapi yang mereka dapatkan dengan mengacu 
pada guideline MASCC/ESMO sebesar 88% dengan antiemetik yang paling sering 
digunakan dan efektif dalam mencegah timbulnya emesis pasca kemoterapi yaitu 
Ondansetron yang dikombinasi dengan Deksametasone. Walaupun antiemetik 
tunggal Ondansetron juga memenuhi standar pengobatan, tetapi dalam standar 
pengobatan emesis obat tersebut dapat diberikan secara tunggal bila pasien 
mendapatkan regimen dengan level emetogenesis rendah.   
Jenis antiemetik yang digunakan di RSWS terdiri atas 2 golongan obat yaitu 
kortikosteroid (Dexametason) dan antagonis serotonin (Ondansetron). Dari 447 
siklus yang mendapatkan antiemetik dexametason, terdapat 132 siklus yang dosis 





sesuai dengan guideline. Ketidaksesuaian ini dikarenakan di dalam guideline, 
pemberian dosis dexametason pada level high seharusnya 20 mg, namun yang 
diberikan hanya 10 mg, sehingga dosisnya kurang. Adapun pada dosis ondansetron, 
dari 447 siklus yang mendapatkan antiemetik ini, terdapat 405 siklus yang dosisnya 
sesuai dan 42 siklus yang dosisnya tidak sesuai. Dosis yang tidak sesuai pada level 
minimal untuk masing-masing antiemetik dexametason dan ondansetron, dapat 
dilihat pada tabel 20. Dimana terjadi ketidaksesuaian indikasi dan dosis yang 
diberikan di RSWS dengan guideline yang ditetapkan oleh MASCC/ESMO. Di 
dalam guideline, tidak ada obat ataupun dosis yang disarankan pemberiannya pada 
level minimal, namun di RSWS pasien diberikan dexametason 5 mg sebanyak 6 
siklus dan dexametason 10 mg sebanyak 41 siklus, begitupun dengan ondansetron 8 
mg sebanyak 42 siklus. Pemberian antiemetik tanpa adanya level indikasi dapat 
menyebabkan terjadinya ketidakrasionalan yang berakibat pula pada pemborosan 
biaya pengobatan. Sehingga dapat disimpulkan kesesuaian dosis dexametasone 
adalah 29,53% dan ondansetron sebesar 90,6% (Lihat tabel 19 dan 20). 
Berdasarkan tabel 21 dari 447 siklus yang dijalani oleh 111 pasien kanker 
payudara yang mendapatkan regimen kemoterapi dengan premedikasi antiemetik, 
menunjukkan bahwa keluhan emesis hanya di dapatkan pada 27 siklus pasien dan 
yang tidak emesis sebanyak 420 siklus hal tersebut menunjukkan bahwa efektivitas 
antiemetik premedikasi kemoterapi dalam mencegah kejadian emesis pasca 
kemoterapi yaitu 93,95%. 
Antiemetik dosis tunggal Dexametason dan Ondansetron dalam standar 
pengobatan digunakan tunggal jika regimen kemoterapi mempunyai level 
emetogenesis rendah. Efektivitas penggunaan dosis tunggal Dexametason adalah 





tabel 21 tersebut menunjukkan bahwa masih ada pasien yang mual pada 6 siklus 
setelah pemberian Dexametason yakni pasien no.3 yang mendapat regimen 
Herceptine (level minimal) yang seharusnya jika herceptin diberikan, maka tidak 
ada premedikasi dianjurkan karena resiko emesisnya minimal namun dalam hal ini 
pasien hanya diberikan premedikasi Dexametason untuk mencegah reaksi efek 
samping pasca kemoterapi. Tapi tetap saja dengan pemberian Dexametason masih 
mengalami keluhan mual dalam waktu <24 jam (acute emesis). Hal ini dapat terjadi 
karena penurunan kepekaan reseptor antiemetik di dalam tubuh pasien ditambah 
dengan kondisi kesehatan fisik pasien yang kurang baik karena mempunyai 
penyakit penyerta hipertensi (140/100 mmHg) serta riwayat merokok dan Alkohol. 
Selain itu, pasien telah menjalani beberapa siklus kemoterapi hingga siklus ke XII 
dan telah mendapatkan beberapa regimen kemoterapi, sehingga menyebabkan 
pengobatan antiemetik menjadi kurang efektif. Hal yang sama juga terjadi pada 
pasien no. 89 yang telah mendapat premedikasi kombinasi Ondansetron dan 
Dexametason pada level emetogenesis minimal namun masih mengalami keluhan 
mual di siklus 1 dan 2, hal tersebut dimungkinkan terjadi karena pasien mengalami 
kanker payudara yang residif/kambuh setelah menjalani operasi MRM di tahun 
2015 dan baru kembali memulai pengobatan dari awal dengan kondisi mengalami 
emesis antisipatory yang berlanjut pada emesis akut dengan kanker menunjukkan 
bahwa telah terjadi metastasis pada paru, hepar dan tulang yang berpengaruh pada 
kondisi psikis pasien. Namun pada pasien nomor 55 yang juga tidak mendapatkan 
kesesuaian antiemetik, dengan regimen Herceptin (level minimal) dan premedikasi 
Ondansetron dosis tunggal, tidak menunjukkan adanya keluhan emesis, hal ini 
karena kondisi pasien yang baik dengan tidak menunjukkan adanya penyakit 





Dalam guideline antiemetik, seharusnya pasien tidak mendapatkan terapi 
antiemetik, tetapi dokter meresepkan Ondansetron sebagai terapi tambahan untuk 
mencegah mencegah terjadinya mual dan muntah pasca kemoterapi. Pada pasien 
yang mendapatkan premedikasi berupa antiemetik kombinasi Ondansetron dan 
dexametason sebelum kemoterapi, maka antiemetik tersebut dapat membantu untuk 
mencegah timbulnya emesis setelah pasien menjalani kemoterapi. Dan hasilnya 
dapat terlihat jelas yang dari 439 siklus yang dijalani pasien, hanya 21 yang 
mengalami keluhan, menunjukkan efektivitasnya 95,21% hal tersebut karena pasien 
tersebut menerima antiemetik yang sesuai dengan level emesis regimen kemoterapi 
yang mereka dapatkan. Selain itu, faktor lain yang mendukung pengobatan yaitu 
dari kondisi kesehatan mereka yang baik sehingga dapat menunjang pengobatan 
menjadi lebih baik dan efektif. Dengan tidak adanya keluhan emesis pada 
kombinasi tersebut, menunjukkan bahwa antiemetik yang mereka dapatkan efektif 
mencegah timbulnya mual dan muntah pasca kemoterapi. Walaupun Ondansetron 
dosis tunggal menunjukkan efektivitas 100%, tetapi dalam penelitian, hanya 
digunakan oleh 1 orang pasien, sehingga data tidak akurat dijadikan acuan. 
Sedangkan penggunaan Dexametason dosis tunggal hanya menunjukkan efektivitas 
14,28%. 
Meskipun pasien-pasien yang telah mendapatkan antiemetik yang sesuai 
masih ada yang mengalami emesis, tetapi dengan pemberian antiemetik 
premedikasi kemoterapi hal tersebut dapat dicegah atau dikurangi. Misalnya pada 
pasien nomor 105 yang mual hanya pada siklus 1 karena menjalani kemoterapi 
residif yang dimana pengobatannya baru dimulai.  Pasien nomor 88 yang mual dan 
muntah pada siklus 1A dan 2A namun tidak pada siklus lainnya karena kanker telah 





pasien 54 yang mengalami mual dan muntah pada siklus 2 karena pada siklus ini 
terjadi peningkatan kadar gula darah sehingga menyebabkan pasien masih 
merasakan keluhan mual. nomor 54 yang mual dan muntah pada siklus 2 dan siklus 
lain tidak mengalami mual ataupun muntah. Dan juga beberapa pasien lain yang 
telah mendapatkan kesesuaian antiemetik hanya muntah 1 atau 2 kali dengan mual 
muntah yang ringan saja selama siklusnya dan itu dapat dinilai tidak berarti. Hal 
tersebut membuktikan bahwa kombinasi Ondansetron dan Dexametason lebih baik 
dan efektif untuk mencegah kejadian emesis <24 jam setelah kemoterapi.  
Dari hasil Uji statistik Chi-square (Tabel. 24) yang dilakukan terhadap hasil 
penelitian berdasarkan variabel dependent dan independent menunjukkan bahwa 
jenis kelamin, dosis ondansetron dan dosis dexametason  tidak memiliki hubungan 
yang signifikan terhadap efektivitas antiemetik premedikasi berdasarkan kejadian 
emesis karena menunjukkan nilai probabilitas (p value <0,05) hal ini karena dari 
111 pasien hanya 1 pasien dengan jenis kelamin laki-laki dan 110 pasien dengan 
jenis kelamin perempuan, menunjukkan tidak adanya keberagaman jenis kelamin . 
Begitu pula dengan dosis ondansetron yang menunjukkan kesesuaian dosis pada 
semua siklus, serta dosis dexametason yang banyak memiliki ketidaksesuaian dosis, 
namun tetap memberikan efektivitas terapi yang baik.  Adapun faktor lainnya yaitu 
usia (p = 0,017), siklus kemoterapi (p = 0,00), dan kesesuaian terapi antiemetik (p 
= 0,01) menunjukkan adanya hubungan yang signifikan dengan efektivitas obat 
yang dilihat dari kejadian emesis pasca kemoterapi.  
Hubungan antara usia dengan kejadian emesis menunjukkan nilai probabilitas 
0,017 (p value <0,05) yang berarti terdapat hubungan yang signifikan antara kedua 
variabel tersebut, dimana semakin tinggi usia maka  efektivitas obat semakin 





kejadian emesis pasca kemoterapi semakin besar dan resiko tersebut paling besar 
pada usia 46-55 tahun.  
Hubungan antara siklus kemoterapi dengan kejadian emesis menunjukkan 
nilai probabilitas 0,00 (p value < 0,05) yang berarti bahwa terdapat hubungan yang 
signifikan antara kedua variabel tersebut, dimana hasilnya menunjukkan bahwa 
semakin tinggi siklus yang dijalani pasien >6 siklus, maka efektivitas antiemetik 
semakin berkurang sehingga resiko kejadian emesis semakin besar.  
Hubungan antara kesesuaian terapi antiemetik dengan kejadian emesis 
menunjukkan nilai probabilitas 0,01 (p value < 0,05) yang berarti bahwa terdapat 
hubungan yang bermakna antara kesesuaian terapi dengan emesis. Dimana hasilnya 
menunjukkan bahwa semakin tidak sesuai pengobatan antiemetik berdasarkan 
guideline maka resiko emesis juga semakin besar.  
Analisis multivariat dilakukan untuk beberapa variabel yang berpengaruh 
terhadap kejadian emesis yaitu siklus, usia, dan kesesuaian terapi.  Dengan 
menggunakan uji regresi logistik ganda bertujuan untuk mencari faktor yang 
mempengaruhi kejadian emesis. Meskipun demikian analisis untuk multivariat 
yang menggunakan uji regresi logistik oleh sebagian ahli dianggap sebagai 
penelitian untuk membangun hipotesis (hypothesis generating research), yang 
berarti hasil analisis multivariat dapat digunakan sebagai latar belakang untuk 
mengembangkan penelitian baru yang menguji asosiasi antara variabel independen 
dan variabel dependen dengan desain penelitian yang lebih sederhana dan terarah. 
Maka didapatkan model akhir persamaan regresi logistik untuk menentukan faktor 
yang paling mempengaruhi kejadian emesis. Hasil dari regresi logistik tidak bisa 
langsung diinterpretasikan dari nilai koefisiennya seperti pada regresi linier. 





rasio) atau nilai eksponen dari koefisien persamaan regresi yang terbentuk. Secara 
keseluruhan model ini dapat memprediksi besar/kecilnya, tinggi/rendahnya 
pengaruh faktor yang ada dalam pengaruhya terhadap kejadian emesis sebesar 
94.0%. Jadi dari hasil regresi logistik tersebut di atas dapat disimpulkan bahwa 
kekuatan hubungan berdasarkan nilai OR dari yang terbesar ke yang terkecil yaitu 
siklus kemoterapi (OR=4,306) dan kesesuaian terapi antiemetik (OR=3,074) 










Dari hasil penelitian yang telah dilakukan dapat disimpulkan bahwa: 
1. Efektivitas antiemetik premedikasi kemoterapi sebesar 93,95% dengan 
kombinasi Ondansetron dan Dexametason sebagai pilihan terapi utama. 
2. Kesesuaian Terapi sebesar 88%  dan kesesuaian dosis antiemetik premedikasi 
kemoterapi di RSUP Dr. Wahidin Sudirohusodo berdasarkan guideline 
MASCC/ESMO yaitu 29,53% pada dosis dexametason dan 90,6% pada dosis 
ondansetron.  
3. Hasil statistik menunjukkan bahwa terdapat hubungan antara usia, siklus, dan 
kesesuaian terapi  antiemetik berdasarkan guideline MASCC/ESMO dengan 
efektivitas terapi antiemetik yang diihat dari kejadian emesis pasien kanker 
payudara pasca kemoterapi, dan variabel yang berpengaruh adalah siklus 
kemoterapi (OR = 4,306) dan terapi antiemetik (OR=3,074).  
B. Implikasi Penelitian 
Membuat pedoman pengobatan dalam pemberian antiemetik baik 
premedikasi maupun rawat jalan kepada pasien kanker yang akan menjalani 
kemoterapi di RSUP Dr. Wahidin Sudirohusodo Makassar, sehingga dapat 
mengetahui secara jelas jenis obat dan dosis yang diberikan sesuai dengan tingkat 
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Lampiran 3. Guideline terapi antiemetik berdasarkan Multinational  










5HT3 (ond. 8 mg) + 
Dex (20 mg/12 mg) + 






Dex 20 mg tanpa NK1 
Dex 8 mg (3-4h)/ 
Jika hari-1 menggunakan 
APR 125 mg, 
maka: 
-MCP (20 mgx4) + DEX 




APR (80 mgx1) + DEX (8 













5HT3 (ond. 8 mg) + 
Dex (20 mg/12 mg) + 
NK1(Apr. 125 mg) 
 






Jika hari-1 diberikan APR 
125 mg, maka hari 2-3 
diberikan DEX (4 mgx2) 
atau APR (80 mgx1) 
 
Carboplatin 
5HT3 (ond. 8 mg) + 
Dex (8 mg) + 






Jika hari 1 diberikan APR 
125 mg, maka hari 2-3 
diberi APR 80mgx1 
Jika selain APR tidak 
disarankan 
Resiko Moderat 
5HT3 (ond. 8 mg) + 
Dex (8 mg) 
        Tidak diberikan 
 
Jika pasien menerima 
terapi dari oxaliplatin, 
antrasiklin, dan 
siklofosfamide (moderate 
emesis) maka diberikan 
DEX 8 mg (2-3 hari) 
 
Resiko Rendah 
5HT3 (ond. 8 mg)/ 
DEX (4-8 mg x1)/ 
DOP (Metoklopramide 













Olanzapine 10 mg (3 
hari) 
Cisplatin 
5HT3 (ond. 8 mg)/ 
DEX (4-8 mg x1) 
 
DEX 8 mgx1 (3-4 hari) 
Dosis Tinggi 
5HT3 (ond. 8 mg) + 
Dex (12 mg) + 
NK1(Apr. 125 mg) 
 








Lampiran 4. Rekomendasi Dosis Antiemetik berdasarkan Multinational 
Association of Supportive Care in Cancer (MASCC/ESMO) 2016 
a. Golongan Antagonis reseptor serotonin (5HT3) 
Obat Antiemetik Rute Dosis 
Ondasetron 
IV 8 mg atau 0,15 mg/kg 
Oral 16 mg 
Granisetron 
IV 1 mg atau 0,01 mg/kg 
Oral 2 mg atau 1 mg 
Dolasetron Oral 100 mg 
Tropisetron 
IV 5 mg 
Oral 5 mg 
Palonosetron 
IV 0,25 mg 
Oral 0,5 mg 
b. Golongan Kortikosteroid (Dexametason) 
Dexametasone Dosis dan aturan 
Resiko tinggi 
Emesis akut 
20 mg x 1 
*12 mg jika diberikan dengan aprepitant 
atau netupitant 
Emesis tertunda 
8 mg (selama 3-4 hari) 
* 8 mg dalam 1 hari jika diberikan 
dengan aprepitant dan netupitant 
Resiko moderat 
Emesis akut 8 mg x 1 
Emesis tertunda 
8 mg x 1 (selama 2-3 hari) 
*banyak penelitian menggunakan 4 mg 
Resiko rendah Emesis akut 4-8 mg x 1 
c.  Golongan antagonis reseptor NK1 
Obat Dosis dan Aturan 
Aprepitant 
Emesis akut 125 mg dalam sehari 
Emesis tertunda 
80 mg x 1 diberikan selama 2 
hari. 
Fosaprepitant Emesis akut 150 mg (IV) dalam sehari 
 Emesis tertunda Tidak diberikan 
Rolapitant Emesis Akut 180 mg (p.o) 
Netupitant Emesis akut 
300 mg netupitant atau 0,5 mg 







Lampiran 5. Analisis Univariant Data Karakteristik Pasien 
 
IMT 
 Frequency Percent Valid Percent 
Cumulative 
Percent 
Valid Sangat Kurus 3 2,7 2,7 2,7 
Kurus 8 7,2 7,2 9,9 
Normal 60 54,1 54,1 64,0 
Gemuk 34 30,6 30,6 94,6 
Obesitas Tk. 1 3 2,7 2,7 97,3 
Obesitas Tk. 2 1 ,9 ,9 98,2 
Obesitas Tk. 3 2 1,8 1,8 100,0 
Total 111 100,0 100,0  
 
Jenis_Kelamin 
 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 
Valid L 1 ,9 ,9 ,9 
P 110 99,1 99,1 100,0 
Total 111 100,0 100,0  
 
Pekerjaan 
 Frequency Percent Valid Percent 
Cumulative 
Percent 
Valid WIRASWASTA 17 15,3 15,3 15,3 
PETANI 1 ,9 ,9 16,2 
IRT 66 59,5 59,5 75,7 
PNS 27 24,3 24,3 100,0 
Total 111 100,0 100,0  
 
Patologi_Anatomi 





Valid IDC Low Grade Malignancy 18 16,2 16,2 16,2 
IDC Moderate grade 
malignancy 
49 44,1 44,1 60,4 
IDC high grade malignancy 23 20,7 20,7 81,1 
Locally advanced breast cancer 
sinistra 
3 2,7 2,7 83,8 
adenocarcinoma mammae 
bilateral 
3 2,7 2,7 86,5 
adenocarcinoma musinosum 
mamma 
2 1,8 1,8 88,3 
invasive medullary carcinoma 
mammae 
1 ,9 ,9 89,2 
paget disease of breast 2 1,8 1,8 91,0 







2 1,8 1,8 94,6 
tubuler carcinoma low grade 
malignancy, fibroadenoma 
1 ,9 ,9 95,5 
adenocarcinoma mammae 
dextra 
1 ,9 ,9 96,4 
invasive lobular ca. mammae 2 1,8 1,8 98,2 
invasive breast carcinoma of no 
special thype 
1 ,9 ,9 99,1 
infiltrating ductal carcinoma 1 ,9 ,9 100,0 
Total 111 100,0 100,0  
 
Stadium 
 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 
Valid IIA 1 ,9 ,9 ,9 
IIB 11 9,9 9,9 10,8 
IIIA 17 15,3 15,3 26,1 
IIIB 45 40,5 40,5 66,7 
IIIC 11 9,9 9,9 76,6 
IV 26 23,4 23,4 100,0 
Total 111 100,0 100,0  
 
LOKASI_BENJOLAN 
 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 
Valid SINISTRA 57 51,4 51,4 51,4 
DEXTRA 46 41,4 41,4 92,8 
BILATERAL 8 7,2 7,2 100,0 
Total 111 100,0 100,0  
 
USIA 
 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 
Valid 1,00 6 5,4 5,4 5,4 
2,00 35 31,5 31,5 36,9 
3,00 49 44,1 44,1 81,1 
4,00 21 18,9 18,9 100,0 
Total 111 100,0 100,0  
 
Riwayat_Kehamilan 
 Frequency Percent Valid Percent 
Cumulative 
Percent 
Valid tidak pernah hamil 24 21,6 21,6 21,6 
usia <35 tahun 72 64,9 64,9 86,5 
usia >35 tahun 15 13,5 13,5 100,0 







Riwayat Lama Kontrasepsi Hormonal 
 Frequency Percent Valid Percent 
Cumulative 
Percent 
Valid KB < 5 tahun 8 7,2 7,2 7,2 
KB > 5 tahun 72 64,9 64,9 72,1 
tidak pernah 31 27,9 27,9 100,0 
Total 111 100,0 100,0  
 
Riwayat_usia_Menarce 
 Frequency Percent Valid Percent 
Cumulative 
Percent 
Valid 10,00 2 1,8 1,8 1,8 
11,00 9 8,1 8,1 9,9 
12,00 30 27,0 27,0 36,9 
13,00 23 20,7 20,7 57,7 
14,00 18 16,2 16,2 73,9 
15,00 25 22,5 22,5 96,4 
16,00 3 2,7 2,7 99,1 
18,00 1 ,9 ,9 100,0 
Total 111 100,0 100,0  
 
Riwayat_Keluarga 
 Frequency Percent Valid Percent 
Cumulative 
Percent 
Valid Ada 36 32,4 32,4 32,4 
tidak ada 73 65,8 65,8 98,2 
tidak diketahui 2 1,8 1,8 100,0 
Total 111 100,0 100,0  
 
Jenis_Kemoterapi 
 Frequency Percent Valid Percent 
Cumulative 
Percent 
Valid adjuvant 238 53,2 53,2 53,2 
Neoadjuvant 173 38,7 38,7 91,9 
paliatif 36 8,1 8,1 100,0 












Lampiran 6. Analisis Bivariant chi-square 
 
Statistics 
 JK Usia Terapi Dexa Ondan Emesis Kat_Siklus 
N Valid 447 447 447 447 447 447 447 




 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 
Valid Laki-laki 6 1,3 1,3 1,3 
Perempuan 441 98,7 98,7 100,0 
Total 447 100,0 100,0  
 
Usia 
 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 
Valid 1,00 24 5,4 5,4 5,4 
2,00 135 30,2 30,2 35,6 
3,00 203 45,4 45,4 81,0 
4,00 85 19,0 19,0 100,0 
Total 447 100,0 100,0  
 
Terapi 
 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 
Valid Sesuai 393 87,9 87,9 87,9 
Tidak sesuai 54 12,1 12,1 100,0 
Total 447 100,0 100,0  
 
Dosis_Ondansetron 
 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 
Valid sesuai 447 100,0 100,0 100,0 
 
Dosis_Dexametason 
 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 
Valid Sesuai 132 29,5 29,5 29,5 
Tidak sesuai 315 70,5 70,5 100,0 
Total 447 100,0 100,0  
 
Emesis 
 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 
Valid Ada 27 6,0 6,0 6,0 
Tidak ada 420 94,0 94,0 100,0 









 Frequency Percent Valid Percent 
Cumulative 
Percent 
Valid < 6 siklus 406 90,8 90,8 90,8 
>= 6 siklus 41 9,2 9,2 100,0 
Total 447 100,0 100,0  
 
CROSSTABS 
  /TABLES=JK Usia Terapi Dexa Ondan Kat_Siklus BY Emesis 
  /FORMAT=AVALUE TABLES 
  /STATISTICS=CHISQ PHI 
  /CELLS=COUNT ROW 
  /COUNT ROUND CELL. 
 
Crosstabs 
Case Processing Summary 
 
Cases 
Valid Missing Total 
N Percent N Percent N Percent 
JK * Emesis 447 100,0% 0 0,0% 447 100,0% 
Usia * Emesis 447 100,0% 0 0,0% 447 100,0% 
Terapi * Emesis 447 100,0% 0 0,0% 447 100,0% 
Dexa * Emesis 447 100,0% 0 0,0% 447 100,0% 
Ondan * Emesis 447 100,0% 0 0,0% 447 100,0% 
Kat_Siklus * Emesis 447 100,0% 0 0,0% 447 100,0% 
 




Total Ada Tidak ada 
JK Laki-laki Count 0 6 6 
% within JK 0,0% 100,0% 100,0% 
Perempuan Count 27 414 441 
% within JK 6,1% 93,9% 100,0% 
Total Count 27 420 447 
% within JK 6,0% 94,0% 100,0% 
 
Chi-Square Tests 










 1 ,532   
Continuity Correction
b
 ,000 1 1,000   
Likelihood Ratio ,753 1 ,386   
Fisher's Exact Test    1,000 ,687 
Linear-by-Linear 
Association 





N of Valid Cases 447     
a. 1 cells (25,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,36. 
b. Computed only for a 2x2 table 
 
Symmetric Measures 
 Value Approximate Significance 
Nominal by Nominal Phi -,030 ,532 
Cramer's V ,030 ,532 
N of Valid Cases 447  
 




Total Ada Tidak ada 
Usia 26-35 Count 2 22 24 
% within Usia 8,3% 91,7% 100,0% 
26-45 Count 6 129 135 
% within Usia 4,4% 95,6% 100,0% 
46-55 Count 19 184 203 
% within Usia 9,4% 90,6% 100,0% 
56-65 Count 0 85 85 
% within Usia 0,0% 100,0% 100,0% 
Total Count 27 420 447 
% within Usia 6,0% 94,0% 100,0% 
 
Chi-Square Tests 





 3 ,017 
Likelihood Ratio 14,862 3 ,002 
Linear-by-Linear Association ,994 1 ,319 
N of Valid Cases 447   




 Value Approximate Significance 
Nominal by Nominal Phi ,151 ,017 
Cramer's V ,151 ,017 
N of Valid Cases 447  
 




Total Ada Tidak ada 
Terapi Sesuai Count 19 374 393 





Tidak sesuai Count 8 46 54 
% within Terapi 14,8% 85,2% 100,0% 
Total Count 27 420 447 
% within Terapi 6,0% 94,0% 100,0% 
 
Chi-Square Tests 











 1 ,004   
Continuity Correction
b
 6,666 1 ,010   
Likelihood Ratio 6,412 1 ,011   
Fisher's Exact Test    ,010 ,010 
Linear-by-Linear Association 8,314 1 ,004   
N of Valid Cases 447     
a. 1 cells (25,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 3,26. 




 Value Approximate Significance 
Nominal by Nominal Phi -,137 ,004 
Cramer's V ,137 ,004 
N of Valid Cases 447  
 
Kejadian Emesis*Dosis Ondansetron 
 
Crosstab 
Count   
 
Dosis_Ondansetron 
Total sesuai tidak sesuai 
Kejadian_Emesis Ada 25 2 27 
Tidak ada 380 40 420 
Total 405 42 447 
 
Chi-Square Tests 










 1 ,715   
Continuity Correction
b
 ,001 1 ,980   
Likelihood Ratio ,142 1 ,706   
Fisher's Exact Test    1,000 ,524 
Linear-by-Linear 
Association 
,133 1 ,715   
N of Valid Cases 447     
a. 1 cells (25,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 2,54. 






Kejadian emesis*Dosis Dexametason 
 
Case Processing Summary 
 
Cases 
Valid Missing Total 
N Percent N Percent N Percent 
Kejadian emesis * 
Dosis_Dexametason 
447 100,0% 0 0,0% 447 100,0% 
 
Kejadian emesis * Dosis_Dexametason Crosstabulation 
Count   
 
Dosis_Dexametason 
Total Sesuai Tidak sesuai 
Kejadian 
emesis 
ADA 12 15 27 
TIDAK 
ADA 
120 300 420 
Total 132 315 447 
 
Chi-Square Tests 










 1 ,080   
Continuity Correction
b
 2,356 1 ,125   
Likelihood Ratio 2,865 1 ,091   
Fisher's Exact Test    ,085 ,066 
Linear-by-Linear 
Association 
3,065 1 ,080   
N of Valid Cases 447     
a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 7,97. 
b. Computed only for a 2x2 table 
 




Total Ada Tidak ada 
Kat_Siklus < 6 siklus Count 18 388 406 
% within Kat_Siklus 4,4% 95,6% 100,0% 
>= 6 siklus Count 9 32 41 
% within Kat_Siklus 22,0% 78,0% 100,0% 
Total Count 27 420 447 























 1 ,000   
Continuity Correction
b
 17,167 1 ,000   
Likelihood Ratio 13,377 1 ,000   
Fisher's Exact Test    ,000 ,000 
Linear-by-Linear 
Association 
20,090 1 ,000   
N of Valid Cases 447     
a. 1 cells (25,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 2,48. 











Lampiran 7. Analisis Multivariant Logistic Regression 
Case Processing Summary 
Unweighted Cases
a
 N Percent 
Selected Cases Included in Analysis 447 100,0 
Missing Cases 0 ,0 
Total 447 100,0 
Unselected Cases 0 ,0 
Total 447 100,0 
a. If weight is in effect, see classification table for the total number of 
cases. 
 
Dependent Variable Encoding 
Original Value Internal Value 
ADA 0 
TIDAK ADA 1 
 
Categorical Variables Codings 
 Frequency 
Parameter coding 
(1) (2) (3) 
Usia 26-35 tahun 24 1,000 ,000 ,000 
36-45 tahun 135 ,000 1,000 ,000 
46-55 tahun 203 ,000 ,000 1,000 
56-65 tahun 85 ,000 ,000 ,000 
Kat_Siklus < 6 siklus 406 1,000   
>= 6 siklus 41 ,000   
Terapi Sesuai 393 1,000   
Tidak sesuai 54 ,000   







 Kejadian emesis Percentage 
Correct  ADA TIDAK ADA 
Step 0 Kejadian 
Emesis 
ADA  0 27 ,0 
TIDAK ADA 0 420 100,0 
Overall Percentage   94,0 
a. Constant is included in the model. 
b. The cut value is ,500 
 
Variables in the Equation 
 B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 
Step 0 Constant 2,744 ,199 191,076 1 ,000 15,556 
 
Variables not in the Equation 
 Score Df Sig. 





Usia(1) ,235 1 ,628 
Usia(2) ,868 1 ,352 
Usia(3) 7,220 1 ,007 
Terapi(1) 8,332 1 ,004 
Kat_Siklus(1) 20,135 1 ,000 
Overall Statistics 33,870 5 ,000 
 
Block 1: Method = Backward Stepwise (Likelihood Ratio) 
Omnibus Tests of Model Coefficients 
 Chi-square df Sig. 
Step 1 Step 30,383 5 ,000 
Block 30,383 5 ,000 












 ,066 ,179 
a. Estimation terminated at iteration number 20 because 
maximum iterations has been reached. Final solution cannot be 
found. 
 
Hosmer and Lemeshow Test 
Step Chi-square df Sig. 
1 1,919 4 ,751 
 
Contingency Table for Hosmer and Lemeshow Test 
 
Kejadian emesis= ADA 
Kejadian emesis = 
TIDAK ADA 
Total Observed Expected Observed Expected 
Step 1 1 9 11,201 40 37,799 49 
2 2 1,324 12 12,676 14 
3 10 9,750 155 155,250 165 
4 6 4,381 116 117,619 122 
5 0 ,345 32 31,655 32 








 Kejadian emesis Percentage 
Correct  ADA TIDAK ADA 
Step 1 Kejadian 
emesis 
ADA 0 27 ,0 
TIDAK ADA 0 420 100,0 
Overall Percentage   94,0 






Variables in the Equation 








Usia   1,716 3 ,633    
Usia(1) -18,141 4246,084 ,000 1 ,997 ,000 ,000 . 
Usia(2) -18,370 4246,084 ,000 1 ,997 ,000 ,000 . 
Usia(3) -18,892 4246,084 ,000 1 ,996 ,000 ,000 . 
Terapi(1) 1,123 ,525 4,574 1 ,032 3,074 1,098 8,600 
Kat_Siklus(1) 1,460 ,485 9,047 1 ,003 4,306 1,663 11,148 
Constant 




a. Variable(s) entered on step 1: Usia, Terapi, Kat_Siklus. 
 




Change in -2 
Log Likelihood df 
Sig. of the 
Change 
Step 1 Usia -93,523 13,530 3 ,004 
Terapi -88,839 4,162 1 ,041 





Lampiran 8. Kuisioner Penelitian 
LEMBAR PENGUMPUL DATA 
A. Data Pasien 
 
No. RM : 
 
 





























Keterangan KRS : 
 
 











No. Faktor Resiko Keterangan 
1. Riwayat Keluarga  











B.  Data Pengobatan 
No. Nama Obat Dosis Regimen Lama 
Pemberian 
Tanggal dan siklus 
          
              
              
              
              
              
              
              
 
C.  Pemeriksaan Penunjang 
No. Jenis Pemeriksaan Tanggal Kesan/Kesimpulan 
    
    








D.  Data Laboratorium 
Data lab Nilai rujukan 
Tanggal 
     Data Lab Nilai Rujukan     
GDS 140 mg/dl      PLT 150-400 (10
3
/uL)     
HB 13,5-16,5 g/dl      RDW 11-16%     
Ureum 10-50 mg/dl      RDW-SD 37.0-54.0 fL     
Kreatinin L (<1,3); P(<1,1) mg/dl      RDW-CV 10.0-54.0 %     
SGOT <38 U/L      PDW 10.0-18.0 fL     
SGPT <41 U/L      MPV 6.5 – 11 fL     
Albumin 3,5 – 5,0 gr/dl      P-LCR 13.0-43.0 %     
Asam Urat P (2,4-5,7) ; L (3,4-7,0) 
mg/dl 
     PCT 0.15-0.5 %     
Natrium 136-145 mmol/l      NRBC 0.00-99 (10
3
/uL)     
Kalium 3,5-5,1 mmol/l      NEUT 52.0-75 (10
3
/uL)     
Klorida 97-131 mmol/l      LYMPH 20.0-40.0 (10
3
/uL)     
WBC 4.00-10.00 (10
3
/uL)      MONO 2.00-8.00 (10
3
/uL)     
RBC 4.00-6.00 (10
6
/uL)      EO 1.00-3.00 (10
3
/uL)     
HGB 12.0-16.0 g/dL      BASO 0.00-0.1 (10
3
/uL)     







B. LEMBAR EVALUASI 
 
No. Nama Obat Efek Setelah Pemberian 
Dialami pada siklus ke- 




3. Mual dan Muntah 
4. Tidak Mual dan Muntah 
 




3. Mual dan Muntah 
4. Tidak Mual dan 
Muntah 
 




3. Mual dan Muntah 
4. Tidak Mual dan 
Muntah 
 




3. Mual dan Muntah 
4. Tidak Mual dan 
Muntah 
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